﻿TEXTBOOK OF SURGERY Voi VIII GENERAL SURGERY TRATAT DE CHIRURGIE Ediția a Il-a Sub redacția: Irinel POPESCU Constantin CIUCE Voi VIII CHIRURGIE GENERALĂ Coordonator: Irinel POPESCU EDITURA ACADEMIEI ROMÂNE București, 2015 Copyright © Editura Academiei Române 2015 Toate drepturile asupra acestei ediții sunt rezervate editurii EDITURA ACADEMIEI ROMÂNE Calea 13 Septembrie, nr 13 sector 5 050 711 București România Tel : 4021-318 81 06 4021-318 81 46 Fax: 4021-318 24 44 E-mail: edacad@ear ro Adresa web: www ear ro Dr Sorin MAC ARIE, șef lucrări, medic primar oftalmolog Descrierea CIP a Bibliotecii Naționale a României Tratat de chirurgie z sub red Irinel Popescu Constantin Ciuce - Ed a 2-a - București: Editurn Academiei Române, 2012 - voi ISBN 978-973-27-2185-8 Voi 8: Chirurgie generală / Irinel Popescu (coord ) - 2015 - ISBN 978-973-27-2530-6 I Popescu Irinel (coord ) II Ciuce, Constantin (coord ) 616-089 EDITAT CU SPRIJINUL ANCSI Redactor: Doina ARGEȘANU Tehnoredactor: Sofia MORAR Coperta: Mariana ȘERBÂNESCU Bun de tipar: 10 11 2015 Format: 8/61 x 86 Coli de tipar: 109 5 C Z pentru biblioteci mari: 616 - 089 (021) = 59 C Z pentru biblioteci mici: 61 AUTORI Sorin Alexandrescu Asistent universitar UMF „Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic Dan Setlacec” Institutul Clinic Fundeni București Maria Gabriela Aniței Asistent universitar UMF „Gr T Popa”, medic specialist chirurgie generală Clinica de Chirurgie Institutul Regional de Oncologie Iași Mugur Ardelean Șef de lucrări UMF „Carol Davila" medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie Spitalul Universitar de Urgență Elias București Patricia Boeți-Sîrbu Asistent universitar UMF Carol Davila" medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic Dan Setlacec" Institutul Clinic Fundeni București Florin Boțea Medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic „Dan Setlacec” Institutul Clinic Fundeni București Dan Bratu Asistent universitar Facultatea de Medicină Victor Papilian” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Clinica de Chirurgie II, Spitalul Clinic de Urgență Sibiu Eugen Brătucu Profesor universitar UMF „Carol Davila”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Clinica de Chirurgie I, Institutul Oncologic „Prof Dr Al Trestioreanu” București Vladislav Brașoveanu Conferențiar universitar Universitatea „Titu Maiorescu”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic „Dan Setlacec”, Institutul Clinic Fundeni, București Firmilian Calotă Profesor universitar UMF Craiova, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica II Chirurgie Generală Spital Clinic Județean de Urgență nr 1 Craiova Valentin Caiu Șef de lucrări UMF „Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie, Spitalul Universitar de Urgență Elias București Eugen Carasievici Profesor universitar UMF „Gr T Popa”, medic primar oncologie, doctor în științe medicale, Clinica de Oncologie Institutul Regional de Oncologie Iași Eduard Lucian Catrina Șef de' lucrări UMF „Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie Generală Spitalul Clinic „Dr I Cantacuzino” București Alexandru Cârâp Medic specialist chirurgie generală Clinica de Chirurgie Spitalul Clinic „Sf Pantelimon” București Ciprian Cirimbei Asistent universitar UMF „Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie I, Institutul Oncologic „Prof Dr Al Trestioreanu”, București Silviu Ciurea Șef de lucrări UMF „Carol Davila”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic „Dan Setlacec” Institutul Clinic Fundeni, București Vlad Denis Constantin Conferențiar universitar UMF „Carol Davila”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Clinica de Chirurgie, Spitalul Clinic „Sf Pantelimon” București 5 Daniel Ovidiu Costea Șef de lucrări Facultatea de Medicină Universitatea „Ovidius”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Constanța Adina Croitorii Medic primar oncologie, doctor în științe medicale Departamentul de Oncologie Medicală, Institutul Clinic Fundeni București Claudiu Daha șef de lucrări UMF „Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie I Institutul Oncologic „Prof Dr Al Trestioreanu”, București Leonard David Asistent universitar UMF Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic Dan Setlacec”, Institutul Clinic Fundeni, București Mihai Radu Diaconescu Profesor universitar UMF „Gr T Popa’’, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Clinica IV Chirurgie Spitalul Universitar „Căi Ferate”, Iași Smaranda Diaconescu Șef de lucrări UMF „Gr T Popa”, medic primar pediatrie, doctor în științe medicale Clinica V Pediatrie Spitalul „Sf Maria”, Iași Simona Dima Medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic „Dan Setlacec”, Institutul Clinic Fundeni, București Horia Doran Conferențiar universitar UMF „Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie Generală, Spitalul Clinic „Dr I Cantacuzino”, București Bogdan Dorobanțu Asistent universitar UMF „Carol Davila”, medic specialist chirurgie generală, doctor în științe medicale, Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic „Dan Setlacec”, Institutul Clinic Fundeni București Cristian Dragomir Profesor universitar UMF „Gr T Popa”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Centrul Medical „Providența” Iași Anca Dumitra Asistent universitar Facultatea de Medicină „Victor Papilian” medic specialist chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie II Spitalul Clinic de Urgență Sibiu Traian Dumitrașcu Medic primar chirurgie generală, Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic Dan Setlacec, Institutul Clinic Fundeni București Bogdan Filip Asistent universitar UMF „Gr T Popa”, medic specialist chirurgie generală, Clinica de Chirurgie Institutul Regional de Oncologie, Iași Liana Gheorghe Conferențiar universitar UMF „Carol Davila”, medic primar gastroenterologie, doctor în științe medicale Centrul de Gastroenterologie și Hepatologie Institutul Clinic Fundeni București Cosmin Giulea Medic specialist chirurgie generală, Clinica de Chirurgie Spitalul Universitar de Urgență Elias, București Mugur Grasu Șef de lucrări UMF „Carol Davila”, medic primar radiologie și imagistică medicală, doctor în științe medicale, Centrul de Radiologie și Imagistică Medicală Institutul Clinic Fundeni, București Florin Grecu Conferențiar universitar UMF „Gr T Popa”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica Ш Chirurgie, Spitalul Universitar „Sf Spiridon”, Iași Răzvan Grigorie Medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic „Dan Setlacec”, Institutul Clinic Fundeni, București Florin Grosu Șef de lucrări anatomie-embriologie, Facultatea de Medicină „Victor Papilian”, medic primar radiologie și imagistică medicală, doctor în științe medicale Sibiu 6 Viad Herlea Șef de lucrări Universitatea „Titu Maiorescu" medic primar anatomie patologică, doctor în științe medicale Departamentul de Anatomie Patologică, Institutul Clinic Fundeni, București Doina Hrehoreț Medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic Dan Setlacec Institutul Clinic Fundeni București lonuț Huțanu Asistent universitar UMF „Gr T Popa", medic specialist chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie Institutul Regional de Oncologie, lași Cornel lancu Profesor universitar UMF „luliu Hațeganu” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie III, Institutul Regional de Gastroenterologie și Hepatologie „O Fodor" Cluj-Napoca Mihnea lonescu Conferențiar universitar UMF „Carol Davila" medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic „Dan Setlacec’- Institutul Clinic Fundeni București Cristian Lupașcu Conferențiar universitar UMF „Gr T Popa”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica I Chirurgie, Spitalul Clinic de Urgențe , Sf Spiridon”, Iași Vasile Lungu Medic rezident chirurgie generală, Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic „Dan Setlacec” Institutul Clinic Fundeni, București Ioana Lupescu Profesor universitar UMF „Carol Davila”, medic primar radiologie și imagistică medicală, doctor în științe medicale Centrul de Radiologie și Imagistică Medicală Institutul Clinic Fundeni, București Corina Lupuțiu Medic specialist chirurgie generală, Clinica de Chirurgie II Spitalul Clinic de Urgență Sibiu Silviu Makkai-Popa Medic rezident chirurgie generală, doctorand Clinica I Chirurgie Spitalul Clinic de Urgențe „Sf Spiridon”, Iași Augustin Marian Marincaș Șef de lucrări UMF „Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Clinica de Chirurgie I Institutul Oncologic „Prof Dr Al Trestioreanu” București Emil Matei Medic primar chirurgie generală Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic „Dan Setlacec” Institutul Clinic Fundeni București Cristian Meșină Asistent universitar UMF Craiova medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica II Chirurgie Generală Spitalul Clinic Județean de Urgență nr 1 Craiova Cecil Sorin Mirea Asistent universitar UMF Craiova medic primar chirurgie generală, doctorand Clinica II Chirurgie Generală Spitalul Clinic Județean de Urgență nr 1 Craiova Adrian Miron Conferențiar universitar UMF „Carol Davila”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie Spitalul Universitar de Urgență Elias București Lucian Miron Profesor universitar UMF „Gr T Popa”, medic primar oncologie, doctor în științe medicale Clinica de Oncologie, Institutul Regional de Oncologie, Iași Gabriel Mitulescu Asistent universitar UMF „Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic „Dan Setlacec”, Institutul Clinic Fundeni București Marin Pașalega Conferențiar universitar UMF Craiova, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Clinica II Chirurgie Generală Spitalul Clinic Județean de Urgență nr 1, Craiova Traian Pătrașcu Profesor universitar UMF „Carol Davila”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie Generală, Spitalul Clinic „Dr I Cantacuzino”, București 7 Florian Popa Profesor universitar UMF Carol Davila' medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie Spitalul Clinic „Sf Pantelimon” București Adrian Popențiu Medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie II Spitalul Clinic de Urgență Sibiu Irinel Popescu Profesor universitar UMF Carol Davila’" medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic Dan Setlacec"’ Institutul Clinic Fundeni București Virgiliu Prunoiu Asistent universitar UMF Carol Davila”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Clinica de Chirurgie I, Institutul Oncologic „Prof Dr Al Trestioreanu” București Alexandru Sabău Asistent universitar Facultatea de Medicină Victor Papilian”, medic specialist chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie II Spitalul Clinic de Urgență Sibiu Dan Sabău Profesor universitar Facultatea de Medicină Victor Papilian” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie II Spitalul Clinic de Urgență Sibiu Ana Maria Sângeap Asistent universitar UMF „Gr T Popa”, medic specialist gastroenterologie, doctor în științe medicale Centrul de Gastroenterologie și Hepatologie Spitalul Clinic de Urgențe „Sf Spiridon” lași Vasile Sârbu Profesor universitar Facultatea de Medicină Universitatea „Ovidius”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Constanța Viorel Scripcariu Profesor universitar UMF „Gr T Popa”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Clinica de Chirurgie, Institutul Regional de Oncologie, Iași Bogdan Socea Șef de lucrări UMF „Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale, Clinica de Chirurgie Spitalul Clinic Sf Pantelimon” București Laurențiu Simion Asistent universitar UMF „Carol Davila”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie I Institutul Oncologic „Prof Dr Al Trestioreanu” București Nicoiae Dan Straja Conferențiar universitar UMF „Carol Davila” medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie I Institutul Oncologic „Prof Dr Al Trestioreanu” București Cezar Stroescu Medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic Dan Setlacec” Institutul Clinic Fundeni București Eugen Târcoveanu Profesor universitar UMF „Gr T Popa”, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica I Chirurgie Spitalul Clinic de Urgențe „Sf Spiridon" Iași Bogdan Tănase Medic primar chirurgie generală Clinica de Chirurgie I Institutul Oncologic „Prof Dr Al Trestioreanu” București Claudiu Tomuș Asistent universitar UMF „luliu Hațeganu", medic specialist chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica de Chirurgie III, Institutul Regional de Gastroenterologie și Hepatologie „O Fodor” Cluj-Napoca Anca Trifan Profesor universitar UMF Gr T Popa”, medic primar gastroenterologie, doctor în științe medicale, Centrul de Gastroenterologie și Hepatologie Spitalul Clinic de Urgențe „Sf Spiridon”, Iași Corina Ursulescu Șef de lucrări UMF „Gr T Popa”, medic primar radiologie și imagistică medicală, doctor în științe medicale, Clinica de Radiologie Spitalul Clinic de Urgențe „Sf Spiridon”, Iași 8 Alin Vasilescu Ionică Daniel Vîicea Asistent universitar UMF , Gr T Popa’-, medic specialist chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica 1 Chirurgie Spitalul Clinic de Urgențe , Sf Spiridon” Iași Ion Vasile Profesor universitar UMF Craiova, medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica II Chirurgie Generală Spitalul Clinic Județean de Urgență nr 1 Craiova Asistent universitar UMF Craiova medic primar chirurgie generală, doctor în științe medicale Clinica II Chirurgie Generală Spitalul Clinic Județean de Urgență nr 1, Craiova Radu Zamfir Medic primar chirurgie generală, Centrul de Chirurgie Generală și Transplant Hepatic , Dan Setlacec” Institutul Clinic Fundeni București 9 CUVANT-INAINTE Succesul ediției precedente (Irinel Popescu - sub redacția Tratat de Chirurgie, Editura Academiei Române 2007-2009) ne-a determinat să reînnoim eforturile de a prezenta celor interesați ultimele noutăți în domeniul chirurgiei Rezultatul este o nouă ediție, programată să apară, la fel ca și cea precedentă în mai multe volume pe parcursul următorilor ani Intervalul de 5 ani scurs între cele două ediții este în acord cu ritmul în care acumularea noutăților în medicină, obligă la un efort de sinteză Față de ediția precedentă, munca de coordonare a fost asumată de doi redactori, reprezentând Centrele universitare din București și Cluj-Napoca Au fost introduse două volume noi dedicate otorinolaringologiei și oftalmologiei, discipline chirurgicale care au lipsit din edițiile precedente Includerea lor în actuala ediție acoperă un gol care era resimțit Ca și în edițiile precedente este sintetizată în primul rând experiența românească, la care se adaugă, desigur, noutățile apărute pe plan internațional, unele deja aplicate și la noi în țară, altele în curs de a fi introduse într-un domeniu dinamic și în permanentă schimbare Tratatul se adresează medicilor rezidenți aflați în plin proces de formare profesională și, în egală măsură și tinerilor specialiști, care doresc să-și continue pregătirea din rezidențial și să rămână în contact cu ultimele noutăți din domeniul disciplinei în care lucrează în plus Tratatul de chirurgie va fi util tuturor colegilor care știu că în medicină trebuie să înveți toată viața și că procesul de informare profesională nu se oprește niciodată în efortul pe care l-am întreprins am avut alături de noi pe mulți dintre cei care au participat, în calitate de autori sau redactori de volum și la ediția prececentă și cărora le mulțumim pe această cale Mulțumiri speciale se cuvin Editurii Academiei Române și Domnului director general Dumitru Radu Popescu, pentru suportul și înțelegerea pe care, la fel ca și la ediția precedentă, ni le-a oferit cu multă generozitate Doamnei Doina Argeșanu, colectivului tehnoredacțional, pentru abnegația și profesionalismul desăvârșit Lui Dan Cojocaru, a cărui participare a asigurat continuitatea aspectului grafic Prof dr Irinel Popescu Prof dr Constantin Ciuce 11 PREFAȚA Volumul de față reprezintă o variantă revizuită si mult îmbunătățită a ediției publicate în anul 2009 în cadrul Tratatului dc Chirurgie Ca și în precedenta ediție în acest volum sunt abordate patologia tubului digestiv de la duoden până la rect și regiunea ano-perianală precum și patologia pancreasului, ficatului, căilor biliare extrahepatice și splinei Dat fiind că în perioada scursă de la precedenta ediție s-au acumulat o serie de noutăți și inovații în patologia abordată, reflectate într-o vastă bibliografie, considerăm că elaborarea unei noi ediții a acestui volum din cadrul Tratatului de Chirurgie se impunea Ca și în ediția precedentă în calitate de editor și coordonator al prezentului volum nu am impus restricții autorilor în ceea ce privește întinderea capitolelor Cu toate acestea, am încercat ca întinderea unui capitol să fie oarecum direct proporțională cu importanța lui în practica clinică chirurgicală curentă Astfel, capitolul referitor la cancerul de colon din ediția de față, capitol redactat de colectivul condus de profesorul Eugen Târcoveanu de la Iași, are alocat un număr de pagini semnificativ mai mare față de ediția precedentă în deplin acord cu frecvența și importanța practică a problematicii abordate Pentru a exista o anumită continuitate cu ediția precedentă, în lucrarea de față am încercat să păstrăm în cea mai mare parte structura ediției precedente, precum și cea mai mare parte dintre autori Totuși, acolo unde am considerat necesar, am apelat la o serie de specialiști care nu au făcut parte din colectivul de autori din ediția precedentă Astfel, considerăm că prin încredințarea capitolului ce abordează pancreatita cronică colectivului condus de profesorul Cornel lancu de la Cluj, chirurg cu mare experiență în chirurgia pancreatică am adus un plus de valoare ediției de față De asemenea, prin încredințarea capitolului referitor la colangiocarcinoamele intrahepatice profesorului Florin Grecu de la Iași am reușit să punem în lumină experiența acumulată în acest centru chirurgical Și în volumul de față am încercat ca cititorul interesat să vină în contact cu concepția modernă, actuală a fiecărui subiect abordat Astfel, achizițiile modeme au fost îmbinate cu noțiunile clasice, dar nu au fost uitate nici elementele de controversă Lucrarea de față reprezintă o aducere la zi (, an up to date”) a capitolelor din precedenta ediție Desigur că o serie de subcapitole cum ar fi cele referitoare la noțiunile de anatomie au suferit modificări relativ minore față de ediția precedentă, și asta deoarece în acest domeniu nu s-au constatat de regulă achiziții de substanță în ultima perioadă de timp O excepție notabilă de la această regulă mai sus amintită este reprezentată de capitolul referitor la anatomia pancreasului Față de ediția precedentă acest capitol a fost refăcut substanțial, incluzând o serie de elemente noi de anatomie chirurgicală Ne referim aici în primul rând la abordarea unui subiect controversat dar din ce în ce mai frecvent pus în discuție în ultima perioadă - mezopancreasul și importanța clinică a exciziei totale de mezopancreas în chirurgia cu viză curativă a cancerului de pancreas In plus, au fost introduse în acest capitol și o serie de noțiuni de ultimă oră legate de anatomia piesei de rezecție chirurgicală, și importanța unei corecte evaluări a marginilor de rezecție ale piesei operatorii, după rezecțiile pancreatice pentru cancer Acest lucru a fost posibil și datorită interesului deosebit al autorilor respectivului capitol, interes reflectat în publicațiile științifice elaborate în ultimii ani de colectivul de la Institutul Clinic Fundeni Majoritatea capitolelor din ediția de față au suferit modificări substanțiale, în acord cu noile protocoale de diagnostic și tratament, în mod particular pentru patologia de tip oncologic Volumul prezintă la început patologia duodenului, ce include și ampulomul vaterian capitole redactate ca și în ediția precedentă de colectivul profesorului Dan Săbău de la Sibiu Spre deosebire de 13 precedenta ediție în volumul de față remarcăm că tumorile duodenale sunt tratate într-un capitol separat Se remarcă de asemenea excelenta reprezentare grafică (merit exclusiv al autorilor), care face mult mai facilă înțelegerea atât a noțiunilor de anatomie cât și a principalelor tipuri de procedee chirurgicale utilizate în tratarea acestui tip de patologie Patologia intestinului subțire este redactată de colectivul condus de conferențiarul Vlad Constantin și profesorul Florian Popa din București, și spre deosebire de ediția precedentă, include două capitole noi: invaginația intestinală și tumorile de mezenter Patologia colonului și rectului este redactată în cea mai mare parte de colectivul profesorului Viorel Scripcariu de la Iași Excepție fac capitolele referitoare la rectocolita ulcerohemoragică (ce reflectă experiența în domeniu acumulată în cadrul clinicii conduse de profesorul Florian Popa din București) și patologia rectului (capitol redactat de profesorul Traian Pătrașcu din București) Astfel, se remarcă încă o dată capitolul extrem de elaborat referitor la cancerul de colon, meritul în primul rând al profesorului Eugen Târcoveanu de la Iași în care o echipă multidisciplinară formată din chirurgi, gastroenterologi oncologi, radiologi etc prezintă cele mai noi date legate de epidemiologie, etiopatogenie, diagnostic si tratament Redactarea acestui capitol de către o echipă de medici din diferite specialități exprimă o dată în plus necesitatea abordului multidisciplinar în cancerul de colon, ca de altfel în toată patologia de tip oncologic, pentru obținerea celor mai bune rezultate terapeutice între altele, remarcăm în acest capitol prezentarea pe larg a procedeelor miniinvazive de abord al cancerului de colon în acord cu utilizarea lor din ce în ce mai frec\ entă în ultimii ani, chiar și în țara noastră, în centrele chirurgicale cu experiență în acest domeniu Un alt element notabil este reprezentat de punerea în discuție a opțiunilor terapeutice în cazul tumorilor de colon cu metastaze sincrone rezecabile în fine, se remarcă de asemenea valoarea paragrafelor dedicate chimioterapie! moderne utilizate astăzi în cancerul de colon Capitolul referitor la patologia rectului se remarcă prin punerea în evidență a tendinței actuale de creștere a numărului de intervenții ce prezervă sfincterul anal în cancerul de rect chiar jos situat, precum și prin discutarea rolului procedeelor miniinvazive ce implică excizia totală de mezorect Patologia apendicelui vermiform este redactată în prezentul volum de colectivul profesorului Traian Pătrașcu din București, și are o întindere mai mare față de ediția precedentă Această abordare mai extinsă a acestei patologii o considerăm binevenită deoarece este prezentat poate cel mai frecvent tip de patologie chirurgicală întâlnit în practica clinică curentă în majoritatea secțiilor de chirurgie din țară, mai ales în cele cu profil de urgență Patologia ano-perineală este de asemenea tratată în mod extensiv și în prezenta ediție, de către doctorul Gabriel Mitulescu din București, cunoscut pentru experiența vastă în domeniu Și acest capitol are o întindere proporțională cu importanța și frecvența acestui tip de patologie în practica clinică a unei mari părți dintre chirurgi, atât în secțiile cu profil universitar cât și în secțiile non-universitare Remarcăm în acest capitol pe lângă prezentarea detaliată a procedeelor clasice de diagnostic și tratament pentru acest tip de patologie, explicarea pe larg a ultimelor achiziții de terapie Partea dedicată patologiei pancreatice beneficiază, așa cum deja am amintit, de un capitol complet refăcut privind noțiunile de anatomie în plus, capitolul dedicat pancreatitei acute, redactat de colectivul condus de profesorul Ion Vasile de la Craiova, reprezintă o variantă substanțial îmbunătățită față de ediția precedentă, în mod particular în ceea ce privește aspectele terapeutice actuale Un capitol integral refăcut și substanțial lărgit este cel care abordează pancreatita cronică Astfel, modalitatea clară și foarte practică în care este redactat acest capitol, cu prezentarea datelor esențiale privitoare la principalele tipuri de intervenții chirurgicale practicate pentru acest tip de patologie, reflectă în mod strălucit experiența colectivului de la Cluj condus de profesorul Cornel lancu Capitolul referitor la chistele pancreatice este redactat, ca și în precedenta ediție, de doctorul Silviu Ciurea, și reprezintă o aducere la zi în acest domeniu, reflectând în primul rând experiența importantă acumulată în cadrul Institutului Clinic Fundeni în ultimii ani, o dovadă fiind și iconografia originală extrem de sugestivă Capitolul referitor la cancerul de pancreas a fost, de asemenea, mult îmbunătățit și reflectă experiența importantă acumulată în cadrul Institutului Clinic Fundeni experiență reflectată și în numeroasele publicații științifice apărute în ultimii ani în reviste de prestigiu din țară și străinătate între elementele de noutate ale acestui capitol amintim: 14 - definirea clară a limfadenectomiei standard, atât în cancerul cefalic pancreatic, cât și în cel corporeo-caudal conform ghidurilor propuse de Grupul Internațional de Studiu asupra Chirurgiei Pancreasului publicate în anul 2014 - discutarea potențialelor avantaje ale tehnicilor noi de rezecție cefalică pancreatică grupate în jurul noțiuni de artery First” - discutarea rolului rezecțiilor vasculare asociate pancreatectomiei în cancerul de pancreas - discutarea importanței clinice a exciziei totale de mezopancreas - analizarea comparativă a rezultatelor după reconstrucția prin pancreatico-gastroanastomoză versus pancreatico-jejunoanastomoză, prin prisma datelor oferite de cele mai recente studii din literatură Capitolul referitor la chirurgia laparoscopică a pancreasului a fost redactat și în ediția de față de către colectivul condus de profesorul Adrian Miron din București, dar spre deosebire de ediția precedentă în care se punea accent pe laparoscopia diagnostică în prezenta lucrare sunt abordate pe larg și rezecțiile pancreatice prin abord miniinvaziv (laparoscopic și robotic) Și în partea dedicată patologiei ficatului se constată o îmbunătățire față de ediția precedentă în cazul majorității capitolelor Astfel, capitolul dedicat chistului hidatic hepatic, redactat de colectivul condus de profesorul Vasile Sârbu din Constanța, prezintă mai în detaliu față de ediția precedentă principalele procedee chirurgicale utilizate în acest tip de patologie, cu o bogată iconografie Capitolul referitor la abcesul hepatic a fost mult extins față de ediția precedentă, reflectând în primul rând experiența Institutului Clinic Fundeni în plus s-a adăugat o iconografie extrem de sugestivă pentru patologia abordată Capitolul ce abordează hipertensiunea portală a fost de asemenea adus la zi, fiind redactat, ca și în ediția precedentă, de un colectiv condus de profesorul Eugen Brătucu din București Capitolul dedicat tumorilor benigne hepatice a fost substanțial extins în ediția de față, și reflectă de asemenea în mare măsură experiența Institutului Clinic Fundeni Cooptarea unui specialist anatomopatolog și a unui specialist în imagistică medicală în redactarea acestui capitol s-a dovedit benefică, dovadă fiind iconografia mult îmbunătățită față de ediția precedentă Și capitolul dedicat carcinomului hepatocelular a fost extins în ediția de față, fiind expresia excelentei cooperări multidisciplinare din cadrul Institutului Clinic Fundeni Astfel, dacă în ediția precedentă acest capitol a fost redactat doar de către chirurgi, în ediția de față cooptarea de specialiști din domeniul gastroenterologiei, anatomiei patologice, imagisticii și radiologiei intervenționale, oncologiei s-a dovedit mai mult decât benefică Remarcăm între altele, ca și elemente de noutate în ediția de față, punerea în discuție a tehnicilor miniinvazive de rezecție hepatică, precum și a metodelor moderne de angiografie intervențională, utilizate în tratarea acestei patologii frecvente Capitolul dedicat colangiocarcinomului intrahepatic a fost de asemenea mult extins în ediția de față, și reflectă, așa cum deja aminteam, experiența acumulată de colectivul de la Iași, o dovadă în plus fiind reprezentată de bogata iconografie originală utilizată Capitolul dedicat metastazelor hepatice a fost adus la zi de către colectivul din cadrul Institutului Clinic Fundeni Sunt prezentate metodele moderne de abord al metastazelor sincrone și metacrone în combinație cu tratamentul chimioterapie de ultimă oră Un alt capitol substanțial îmbunătățit este reprezentat de capitolul ce abordează transplantul hepatic, reflectând astfel experiența extrem de importantă acumulată în ultimii ani în Institutul Clinic Fundeni (peste 650 de pacienți) Partea ce abordează patologia căilor biliare extrahepatice include capitole dedicate patologiei benigne și capitole dedicate patologiei maligne Colectivul condus de profesorul Eugen Brătucu și conferențiarul Dan Straja din București este responsabil de majoritatea capitolelor ce tratează patologia benignă a căilor biliare extrahepatice, realizând o aducere la zi Patologia malignă (cancerul de colecist și cancerul căilor biliare extrahepatice) este redactată de colectivul Institutului Clinic Fundeni, reflectând în mare parte experiența vastă acumulată în ultimii ani în această patologie în cadrul Institutului, experiență comunicată în numeroase publicații științifice din țară și străinătate Capitolul dedicat patologiei splinei închide ediția de față a volumului Dacă în ediția precedentă subiectul a fost abordat de către un colectiv de la Institutul Clinic Fundeni, în ediția de față am încredințat 15 capitolul unui colectiv condus de profesorul Mihai Diaconescu de la lași Credem că nu am greșit deoarece colectivul de autori a realizat o excelentă trecere în revistă a patologiei splenice de interes chirurgical în final în calitate dc editor și coordonator al prezentului volum doresc să mulțumesc tuturor autorilor care au contribuit la redactarea capitolelor Prof Dr Irinel Popescu membru corespondent al Academiei Române 16 CUPRINS Capitolul 1 ' PATOLOGIA CHIRURGICALĂ A DUODENULUI “1 19 Anatomia chirurgicală a duodenului (Dan Sabău, Florin Groșii Anca Dumitra) 19 Stenozele duodenale (Dan Sabău Alexandru Sabău, Anca Dumitra, Corina Lupuțiu, Adrian Popențiu) 28 Stenozele oddiene benigne (Dan Sabău Alexandru Sabău, Dan Bratu, Anca Dumitra) 50 Tumorile duodenale (Dan Sabău, Anca Dumitra) 55 Ampulomul vaterian (Dan Sabău, Alexandru Sabău, Corina Lupuțiu, Anca Dumitra) 57 Capitolul 2 PATOLOGIA INTESTINULUI SUBȚIRE 67 Anatomia intestinului subțire (Vlad Denis Constantin, Bogdan Socea Alexandru Cărăp Florian Popa) 67 Fiziologia intestinului subțire (VladDenis Constantin, Bogdan Socea, Alexandru Cârăp, Florian Popa) 76 Malformațiile congenitale ale intestinului subțire (Vlad Denis Constantin Bogdan Socea Alexandru Cârăp, Florian Popa) 86 Diverticuloza intestinului subțire (Vlad Denis Constantin Bogdan Socea Alexandru Cârăp, Florian Popa) 89 Enteritele (Vlad Denis Constantin Bogdan Socea Alexandru Cărâp, Florian Popă) 93 Tuberculoza intestinală (Vlad Denis Constantin Bogdan Socea Alexandru Cârăp Florian Popa) 99 Infarctul entero-mezenteric (Vlad Denis Constantin, Bogdan Socea, Alexandru Cârăp, Florian Popa) 102 Ulcerele intestinului subțire (VladDenis Constantin Bogdan Socea Alexandru Cărăp Florian Popa) 108 Volvulusul de intestin subțire (Vlad Denis Constantin Bogdan Socea Alexandru Cârăp Florian Popa) 110 Pneumatoza intestinală (VladDenis Constantin, Bogdan Socea Alexandru Cârăp Florian Popa) 114 Tumorile intestinului subțire (Vlad Denis Constantin, Bogdan Socea, Alexandru Cărâp Florian Popa) 117 Sindromul intestinului scurt (VladDenis Constantin Bogdan Socea, Alexandru Cârăp, Florian Popa) 130 Invaginația intestinală (VladDenis Constantin, Bogdan Socea, Alexandru Cârăp, Florian Popa) 133 Tumorile mezenterului (Vlad Denis Constantin Bogdan Socea, Alexandru Cârăp, Florian Popă) 136 Capitolul 3 ” -vC " PATOLOGIA COLONULUI ȘI RECTULUTT7 ' U' Ă 139 Anatomia colonului (Viorel Scripcariu) 139 Metode de explorare în patologia chirurgicală colo-rectală (Viorel Scripcariu, Bogdan Filip) 154 Pregătirea preoperatorie în chirurgia colo-rectală (Viorel Scripcariu, Bogdan Filip) 166 Boala diverticulară a colonului (Viorel Scripcariu, Maria Gabriela Aniței) 171 Rectocolita ulcero-hemoragică (VladDenis Constantin Bogdan Socea, Alexandru Cărâp, Florian Popa) 178 Megacolonul toxic (Viorel Scripcariu Bogdan Filip) 188 Colita pseudomembranoasă (Viorel Scripcariu, lonuț Huțanu) 191 Enterocolita postradică (Viorel Scripcariu, lonuț Huțanu, Lucian Miron) 195 Colita ischemică (Viorel Scripcariu, Maria Gabriela Aniței) 201 Polipoza recto-colonică (Viorel Scripcariu, Maria Gabriela Aniței) 205 Tumori benigne colo-rectale (Viorel Scripcariu, lonuț Huțanu) 211 Cancerul de colon (Eugen Târcoveanu, Viorel Scripcariu, Eugen Carasievici, Anca Trifan, Corina Ursulescu, Alin Vasilescu, Ana Maria Sângeap, Cristian Lupașcu, Silviu-Tiberiu Makkai-Popa, Cristian Dragomir) 218 Patologia chirurgicală a rectului (Traian Pătrașcu, Horia Dorari) 288 17 Capitolul 4 PATOLOGIA APENDICELUI VERMIFORM 311 Apendicele cecal {Traian Pătrașcu Eduard Catrina) 311 Capitolul 5 PATOLOGIA ANO-PERIANALÂ (GabrielMitulescu)^, ^' 329 Capitolul 6 PATOLOGIA PANCREASULUI i 419 Anatomia pancreasului {Traian Dumitrașcu Cezar Stroescuj 419 Pancreatita acută {Ion Vasile Firmilian Calotă, Marin Pașalega Ionică Daniel Vîlcea, Cristian Meșină, Cecil Sorin Mirea) 434 Pancreatita cronică {Cornel lancu Claudiu Tomuș) 457 Chistele pancreatice {Silviu Citirea') 481 Cancerul de pancreas {Irinel Popescu, Simona Dima, Traian Dumitrașcu, Cezar Stroescu, Leonard David) 502 Chirurgia laparoscopică a pancreasului (Adrian Miron Valentin Calu) 526 Capitolul 7 PATOLOGIA FICATULUI 541 Anatomia ficatului {Irinel Popescu, Sorin Alexandrescu) 541 Chistul hidatic hepatic {Vasile Sârbii Daniel Ovidiu Costea) 555 Abcesele hepatice {Florin Boțea, Irinel Popescu) 578 Hipertensiunea portală {Eugen Brătucu, Augustin Marian Marincaș Virgiliu Prunoiu) 594 Tumorile hepatice benigne {Mirela Patricia Boeți-Sîrbu, Vlad Herlea, Ioana Lupescu Irinel Popescu) 619 Carcinomul hepatocelular {Florin Boțea Răzvan Grigoric Doina Hrehoreț, Vladislav Brașoveanu Mugur Grasu, Adina Croitoru Vlad Herlea, Liana Gheorghe Ioana Lupescu Irinel Popescu) 636 Colangiocarcinomul intrahepatic {Florin Grecu) 668 Metastazele hepatice {Irinel Popescu, Sorin Alexandrescu) 682 Transplantul hepatic {Sorin Alexandrescu, Bogdan Dorobanții Emil Matei Răzvan Grigorie, Radu Zamfir, Vasile Lungu, Leonard David, Doina Hrehoreț, Vladislav Brașoveanu Irinel Popescu) 711 Capitolul 8 PATOLOGIA CHIRURGICALĂ A CĂILORblLIARE EXTRAHEPATICE 731 Anatomia chirurgicală a căilor biliare extrahepatice {Eugen Brătucu, Bogdan Tănase, Virgiliu Prunoiu) 731 Explorarea căilor biliare Metode paraclinice imagistice de explorare a căilor biliare {Nicolae Dan Straja Claudiu Daha, Ciprian Cirimbei) ТЪІ Litiaza vezicuiară {Nicolae Dan Straja, Laurențiu Simian Virgiliu Prunoiu) 747 Litiaza căii biliare principale {Adrian Miron, Mugur Ardelean, Cosmin Giulea) 761 Colecistita acută alitiazică {Nicolae Dan Straja, Claudiu Daha, Laurențiu Simian) 795 Colecistopatiile alitiazice {Horia Dor an, Traian Pătrașcu) 799 Angiocolitele {Nicolae Dan Straja, Laurențiu Simian Claudiu Daha) 805 Colangita scleroasă primitivă {Eugen Brătucu, Augustin Marian Marincaș, Ciprian Cirimbei) 811 Colangita scleroasă secundară {Eugen Brătucu, Augustin Marian Marincaș, Ciprian Cirimbei) 818 Tumorile maligne ale căilor biliare extrahepatice {Mihnea lonescu, Traian Dumitrașcu) 823 Cancerul de colecist {Mihnea lonescu, Traian Dumitrașcu) 839 Capitolul 9 ' PATOLOGIA CHIRURGICALĂ A SPLINEI {Mihai Radu Diaconescu, Smaranda Diaconescu) 855 18 • Capitolul 1 PATOLOGIA CHIRURGICALĂ A DUODENULUI ANATOMIA CHIRURGICALĂ A DUODENULUI DAN SABÂU FLORIN GROSU ANCA DUMITRA SCURT ISTORIC ANATOMIE CHIRURGICALĂ Cu mult timp înainte de era creștină (antichitatea greacă și egipteană), duodenul a fost recunoscut ca având un rol în controlul evacuării gastrice Herophilus (280 î Hr ) pilon medical al perioadei Elenistice (323-330 î Hr ), ale cărui lucrări de anatomie, bazate pe disecții au contribuit la fundamentarea cunoștințelor medicinei antice, a descris duodenul, ca fiind prima porțiune a intestinului subțire și l-a numit astfel, după lungimea pe care a constatat-o, douăsprezece degete - gr dodekadaktidos lat duodenum Importanța duodenului în fluxul biliopancreatic însă, a fost descoperită abia în secolul al XVIII-lea Un pas deosebit de important în înțelegerea structurii interne a duodenului și a fiziologiei sale, a fost făcut odată cu apariția și dezvoltarea tehnicilor de endoscopie digestivă superioară Deși termenul ,,endoscopie’1 a fost utilizat pentru prima dată de un urolog (Antonin Jean Desormeaux 1815-1894), cel care este creditat ca inventator al endoscopului este un medic aristocrat german Philipp Bozzini (1773-1809) începând cu secolul XX medici din toată lumea au realizat explorări endoscopice diagnostice și terapeutice ale tuturor cavităților organismului, de la sinusuri maxilare, vezica urinară și tub digestiv, la ventriculii cerebrali în prezent, tubul digestiv este unul dintre marii beneficiari ai endoscopiei diagnostice și terapeutice, iar în acest context, subliniem duodenul, în calitate de carrefour biliopancreatic și digestiv Porțiune fixă a intestinului subțire, duodenul măsoară 22-30 cm (12 lățimi de deget) Limita proximală este dată de șanțul duodeno-piloric marcat de prezența venei prepilorice (pilonii se recunoaște prin consistența crescută), până la flexura duodeno-jejunală Cel mai frecvent în formă de potcoavă cu concavitatea spre dreapta, duodenul este dispus în jurul capului pancreasului și se divide în patru părți despărțite în trei flexuri sau unghiuri Porțiunea superioară, bulbul duodenal este cea mai largă, mai scurtă și singura mobilă Radiologie are forma unui „bulb de ceapă’’ sau flacără de lumânare”, situat de la șanțul duodeno-piloric până la colul veziculei biliare, unde ajunge, mai degrabă, segmentul intermediar, în general discret reprezentat anatomic (de la traseul arterei gastro-duodenale până la flexura duodenală superioară) Tehnic și riguros radiologie, imaginea este de triunghi cu baza mare spre pilor, iar cele două laturi continuând cele două curburi gastrice (mare și mică) „ Imaginea anatomică radiologică poate fi denaturată de procese inflamatorii (frecvent) sau tumorale (rar), având ca rezultat imagini radiologice în „treflă”, , ciocan” sau diverticuli (pungă Hart diverticuli Coles sau Ackerlund) Accidentele anatomice tributare remanierii bulbare postulceroase pot ajunge, eventual, până la stenoză bulbară completă Poziția postbulbară a ulcerului induce deformări ale segmentului intermediar al DI sau a segmentului DII 19 Poziția primei porțiuni a duodenului depinde de gradul de plenitudine gastrică: când stomacul este gol este orientat în sus, posterior și spre dreapta, iar atunci când stomacul este plin, pilorul împins spre dreapta orientează bulbul duodenal sagital sau chiar spre stânga Porțiunea superioară a duodenului are o lungime medie de 3-4 cm și ia nivelul colului veziculei biliare formează un cot flexura duodenală superioară, continuându-se cu porțiunea a doua La acest nivel, musculatura circulară prezintă o ușoară îngroșare constituind sfmcterul duodenal superior (fig 1) Bulbul duodenal deține raporturi extrem de importante din punct de vedere chirurgical: superior, cu lobul pătrat al ficatului și colul veziculei biliare, anterior cu fața viscerală a ficatului și corpul veziculei biliare, inferior cu pancreasul, ocupând șanțul duodenal al pancreasului între tuberculul epiploic și prelungirea superioară a porțiunii cefalice a pancreasului, posterior deține raporturi cu vena portă, artera hepatică comună și canalul coledoc A doua porțiune a duodenului numită porțiunea descendentă, cea mai lungă, culcată pe flancul drept al coloanei vertebrale în dreptul corpilor vertebrali Lii-Lid ține de la colul veziculei biliare, până la polul inferior al rinichiului drept (Ljv) unde formează cea de-a două flexură și se continuă cu a treia porțiune Are o lungime medie de 10-11 cm La mijlocul segmentului D2 se găsește a doua condensare a musculaturii circulare, sub forma sfincterului medioduodenal Albot-Kapandji (fig 1) Cel de-al treilea sfincter, sfmcterul duodenal inferior Oxner (fig 1) se găsește în dreptul flexurii duodenale inferioare Porțiunea descendentă deține raporturi posterioare cu marginea medială și hilul rinichiului drept, iar anterior cu fața viscerală a ficatului Fața anterioară a porțiunii descendente este intersectată de inserția mezocolonului transvers (fig 2), prezentând o porțiune ce corespunde etajului supra-mezocolic ce deține raporturi cu fundul veziculei biliare și o porțiune ce corespunde etajului infra-mezocolic, ce vine în raport cu ansele intestinale Prin aceste raporturi și datorită anastomozelor vasculare și nervoase simpaticoparasimpatice duodenul reprezintă o importantă zonă reflexo-genă viscerală Figura 1 Sfmcterele duodenului și ale căilor biliare: 1 - sfmcterul duodenal superior: 2 - sfmcterul duodenal mijlociu Albot-Kapandji: 3 - sfmcterul duodenal inferior Oxner: 4 - sfmcterul funcțional Lutkens: 5 - sfmcterul Mirizzi; 6 - sfmcterul coledocian Malet Guy Ponthus: 7 - sfmcterul piloric Figura 2 Duodenul, importantă zonă de intersecție vasculară și nervoasă supra- și inframezocolică: 1 - lig duodenohepatic; 2 - lig duodenocolic: 3 - mezocolonul transvers: 4 - mezenterul 20 Cele mai frecvente deformări ale segmentului DII, vizibile radiologie și chirurgical sunt tributare malformațiilor endoluminale, tulburărilor de acolare și tumorilor ampulare (stenoze 3 inversat, aberații ale traiectului etc ) Porțiunea a treia sau partea orizontală (inferioară) lungă de aproximativ 8-9 cm are traiect orizontal spre stânga, corespunzător corpului vertebral Lrv, posterior de vasele mezenterice, anterior vaselor mari Limita ei stângă este considerată a fi locul de intersecție cu vasele mezenterice Poate să depășească această limită și să în-dreptându-se spre flancul stâng al coloanei vertebrale unde poate forma o a treia flexură conti-nuându-se cu ultima porțiune Porțiunea orizontală a duodenului este întretăiată aproape vertical de rădăcina mezenterului care conține vasele mezenterice superioare, posterior are raporturi cu vena cavă inferioară și cu aorta abdominală, între aceste vase formându-se pensa aorto-mezenterică, pensă arterială cu semnificație patologică amplificată de ptoza viscerală, intestinală, care tracționează suplimentar mezen-terul Superior deține raporturi cu capul pancreasului Ultima porțiune a duodenului, porțiunea ascendentă lungă de aproximativ 6 cm, ascensionează pe flancul stâng al coloanei vertebrale până în dreptul corpului vertebral Ln, la nivelul marginii inferioare a corpului pancreasului, unde se inflectează ventral, în unghi ascuțit și se continuă cu porțiunea mobilă a intestinului subțire la nivelul flexurii duodeno-jejunale Este aproape verticală, ascendentă, pe flancul stâng al aortei abdominale, sub mezocolonul transvers Anterior vine în contact cu ansele intestinului mobil și fața inferioară a mezocolo-nului transvers, posterior prezintă raporturi cu vasele renale și gonadice stângi, spre dreapta are raporturi cu aorta, pancreasul, inserția mezenterului, iar spre stânga are raporturi cu marginea medială a rinichiului stâng prin intermediul arcadei venoase a lui Treitz (formată de artera colică stângă și vena mezenterică inferioară) Flexura duodeno-jejunală se găsește pe flancul stâng al discului intervertebral Lj-Ln sub inserția mezocolonului transvers, corespunzător marginii inferioare a corpului pancreasului, fixată prin fascicule musculare de pilierul stâng al diafragmei și fața anterioară a aortei (m suspensor al duodenului) Duodenul are forme variabile funcție de lungimea porțiunilor și de adâncimea flexurilor sale Poate fi de tip inelar când flexurile sunt rotunjite, un duoden în V când porțiunea orizontală lipsește sau este înlocuită cu un unghi inferior format între porțiunea descendentă și cea ascendentă, sau în U când porțiunea orizontală are dimensiuni descrise anterior Diametrul duodenului este mai mare decât cel al intestinului mezenterial, fiind de aproximativ 4 7 cm la nivelul porțiunii superioare, reducându-se apoi, treptat, spre flexura duodeno-jejunală EMBRIOGENEZÂ Tubul digestiv primitiv, până în săptămâna a opta, este mobil și ancorat prin mezenterul dorsal, situat medio-sagital In structura mezenterului comun se găsește aorta primitivă și între foițele mezenterului se găsesc ramurile aortei destinate intestinului primitiv: pentru porțiunea superioară din care se va dezvolta viitoarea ansă duodenală, sunt ramuri din artera hepatică și artera mezenterică superioară, spre ansa ombilicală corespunde trunchiului arterei mezenterice superioare și spre intestinul terminal artera mezenterică inferioară Creșterea diferențiată a viscerelor și alungirea tubului digestiv disproporționată față de creșterea trunchiului, determină deplasări ale viscerelor și torsiuni ale anselor intestinale care vor antrena și peritoneul corespunzător segmentelor respective Ulterior apar procese de coalescență între peritoneul parietal primitiv și foițele peritoneale ale organelor și mezourilor, dacă între ele există un contact permanent Ansa duodenală situată inițial în plan medio-sagital prin creșterea ficatului și rotația gastrică, se răstoarnă la dreapta liniei mediane împreună cu mezoul său Astfel, ansa duodenală trece din plan sagital în plan frontal cu fața dreaptă orientată posterior și fața stângă orientată anterior Ansa intestinală se torsionează în jurul axului format de vasele mezenterice superioare în direcție opusă acelor de ceasornic Flexura duo-denojejunală se va deplasa inițial în jos apoi la stânga și în sus, duodenul luând forma inelară Torsionarea ansei intestinale deasupra duodenului face ca rădăcina mezocolonului să încrucișeze anterior a doua porțiune a duodenului și rădăcina mezenterului pe a treia 21 Prin torsiune și răsturnarea spre dreapta a ansei duodenale, peritoneul visceral și mezoul ei vor veni în contact cu peritoneul parietal posterior primitiv, iar prin fenomene de coalescență apare fascia descrisă de Treitz In acest mod duodenul devine secundar retroperitoneal Excepție face prima porțiune a duodenului care este complet acoperită de peritoneu De pe fața ei posterioră spre hilul hepatic pornește ligamentul hepato-duodenal (parte a micului epiplon) între marginea inferioară a primei porțiuni și colon se află ligamentul duodenocoiic Alături de această dispoziție fiziologică, există unele deficiențe de coalescență, fără răsunet patologic, de regulă, care pot constitui descoperiri radiologice sau chirurgicale accidentale, sau, în anumite condiții (mezenter comun etc ) se pot afla la originea unor afecțiuni ce necesită sancțiune chirurgicală (ocluzie intestinală înaltă) (fig 3) ANATOMIA ENDODUODENALĂ Fără a intra în detalii de structură, ne vom opri asupra unor aspecte cu profunde implicații chirurgicale Coledocul, în traiectul său intramural "duodenal, determină apariția unei plici longitudinale la mijlocul lui D2 înapoia marginii mediale, plică longitudinalis duodeni La capătul inferior al acestui traiect se află papila duodenală mare acoperită (frecvent) de plică circulară Kerkring rezultat al penetrației parietoduo-denale de către complexul canalar coledoco-wirsungian ce determină astfel fereastra" sau , butoniera” duodenală, la nivelul straturilor musculare longitudinale și circulare (fig 4) Aceste fibre desprinse din musculatura duodenală denumite de Schreiber musculus sphinctcr basispapilae, creează aparența unui dispozitiv de Figura 3 Anomalii de acolare ale duodenului: a - ansă duodenală eversată: b - absența porțiunii a IV-a; c - segment intermediar lung: d - absența porțiunilor III și IV: e - unghiul duodenojejunal și ligamentul Treiz la dreapta vertebrelor 22 Figura 4 Fereastra duodenală: 1 - fereastra duodenală mică: 2 - duetul Santorini; 3 - ampula lui Vater: 4 - canalul coledoc: 5 - duetul pancreatic principal Wirsung; 6 - fereastra duodenală mare pensare, motiv pentru care au fost considerate de Boyden ca sfincter superior al coledocului Fereastra duodenală nu este un simplu orificiu de trecere al complexului canalar biliopancreatic ci reprezintă un loc de intricare complexă a fibrelor musculare Astfel, o parte a fibrelor stratului muscular longitudinal al duodenului ascensionează intramural la nivelul coledocului, constituind mușchiul dilatator al papilei Schimbul de fibre musculare nu se realizează omogen, iar rețeaua nu este suficient de densă, astfel încât, cel mai frecvent, zona posterosuperi-oară rămâne parțial descoperită, fiind predispusă la formarea de diverticuli Papila duodenală mare conține ampula lui Vater cavitate în care (în majoritatea cazurilor -85%), se deschid împreună canalul coledoc și duetul pancreatic (fig 5) La 2-3 cm deasupra există, de regulă ce-a de-a două papilă (papila duodenală mică), în care se deschide canalul Santorini când acesta există și care penetrează, la rândul sau peretele duodenal, la nivelul ferestrei duodenale mici ce nu este implicată, de regulă, într-o patologie specifică Aspectul descris, corespunde situațiilor celor mai frecvente Există, însă numeroase variante de deversare ale căii biliare principale în contextul unui coledoc scurt congenital, sau scurtat (fig 6) (în afecțiunile inflamatorii de vecinătate: ulcer duodenal cronic penetrant posterior, colecistite, coledocite etc ), sau mai lung (congenital) Figura 5 Papila duodenală mare și complexul sfincterian ampular: 1 - canalul coledoc: 2 - plică circulară Kerkring; 3 - ampula lui Vater; 4 - sfincterul ampular Oddi: 5 - sfincterul mijlociu Baraya: 6 - sfmcterul coledocian Boyden: 7 - sfincterul pancreatic; 8 - duetul pancreatic Wirsung Figura 6 Coledoc scurtat în context inflamator, secundar evoluției cronice a unui ulcer duodenal bulbar, penetrant posterior Tracțiunea coledocului determină ascensionarea papilei și a canalului pancreatic principal, fapt ce necesită un plus de vigilență în cazul rezecțiilor Astfel, variantele de sediu ale papilei pot fi: înalte (deasupra sfincterului medioduodenal Kapandji) joase (sub sfincterul medioduodenal) foarte joase (foarte rar), la nivelul duodenului D3 sau D4 (fig 7) Figura 7 Variante de sediu ale papilei duodenale mari Joncțiunea coledoco-wirsungiană este, de asemenea, supusă variabilității fapt cu importante implicații clinice și terapeutice (fig 8) Cel mai frecvent, unirea dintre cele două canale se realizează în unghi ascuțit, astfel încât ele apar separate printr-un pinten Există însă, posibilitatea următoarelor variante [5j: a lipsa de unire, canalele terminându-se separat prin două origini, la nivelul papilei sau se separă după un scurt traiect comun (13%); b deschiderea coledocului la distanță, în unghi aproape drept, în canalul pancreatic principal; c deschiderea coledocului la nivelul papilei canalul Wirsung având deversare separată Zona de deversare coledoco-wirsungiană de la nivelul papilei duodenale mari, deține un complex sfincterian, descris prima oară în 1681 de Glisson Boyden, descoperă în 1937 sfincterul propriu al coledocului Cea mai complexă descriere anatomoclinică a aparatului sfincterian, a fost însă, realizată de către Papamiltiades și Rettori în 1957 Figura 8 Variante de deversare separat a duetelor Wirsung și coledoc Una dintre cele mai uzitate clasificări împarte aparatul sfincterian în trei porțiuni (fig 9) : a Sfincterul ampular: are 5-6 mm lungime și se află în continuarea muscularei mucoase a duodenului Reprezintă principalul sistem antireflux fiind un sfincter oclusiv și rezistent Acesta reprezintă, de fapt, sfincterul descris de Oddi, deși terminologia curentă se referă la întregul aparat sfincterian Secționarea lui favorizează pneumobilia și refluxul duodenocoledocian b Sfincterul coledocian propriu este alcătuit, la rândul său din trei zone 1 zona inferioară - submucoasă, slab reprezentată corespunde infundibulului 2 zona intramurală corespunde ferestrei duodenale 3 zona suprerioară este situată în plin țesut pancreatic, la 3 - 4 mm deasupra ferestrei duodenale Această regiune, nu este interesată de sfmcterotomiile endoscopice, care de regulă se opresc la fereastra duodenală c Sfincterul pancreatic are lungimea de circa 5 mm și este mult mai slab decât cel coledocian Acest sfincter împiedică refluxul de conținut duodenal intrapancreatic după sfincterotomii Figura 9 Sfmcterele căilor biliare extrahepatice: 1 - sfmcterul Mirizzi: 2 - valvulele Heister: 3 - sfincterul infim-dibular Lutkens: 4 - sfincterul coledocian Malet Guy Ponthus: 5 - sfincterul Boyden: 6 - sfincterul mijlociu Baraya: 7 - sfincterul ampular Oddi: 8 - sfincterul pancreatic Complexitatea funcțională a aparatului sfincterian oddian se datorează în mare parte rețelei de fibre nervoase de proveniențe diferite Plexurile hepatice anterior și posterior care asigură inerveția extrinsecă a sfincterului, conțin fibre preganglionare parasimpatice provenite de la cei doi nervi vagi, dar și fibre simpatice postganglionare cu originea în plexul celiac De asemenea, inervația autonomă intramurală se află în strânsă conexiune cu cea a organelor adiacente și imediat învecinate (duoden, stomac, veziculă biliară) Plexul arterial peripapilar dens, cu origine în artera retroduodenală, manșonat cu fibre nervoase mixte, are o deosebită importanță în fiziologia acesteia, precum și în reactivitatea la agenții farmacologici Pe aceasta se bazează intervențiile terapeutice medicale patogenice, de liză a spasmului papilar în pancreatita acută edematoasă (administrarea de nitriți, xilină etc ) Un alt aspect caracteristic duodenului cu importante implicații patogenice, îl reprezintă prezența glandelor Briinner Acestea sunt specifice duodenului și se găsesc printre glandele Liberkuhn prezente pe toată lungimea duodenului Glandele Briinner, mai numeroase la nivelul joncțiunii gastroduodenale sunt structuri tubuloacinoase mici, ce străbat musculara mucoasei și pătrund în submucoasă, iar canalele lor excretoare, se deschid, fie în profunzimea unei glande Liberkuhn fie la baza unei plici Kerkring De asemenea, submuocasa duodenului conține numeroși neuro și vasomodulatori aparținând sistemului APUD printre care peptidul intestinal vasoactiv (VIP), substanța P și met-encefaline imunoreactive După unii autori , glandele Briinner sunt implicate (alături de celulele mucoasei duodenale), în protejarea mucoasei duodenului împotriva agresiunilor chimice și mecanice prin secreția de mucus Acesta are o concentrație crescută de bicarbonat asigurând menținerea mediului de contact celular, alcalin In plus, glandele Briinner, conțin și secretă factorul epidermal de creștere (EGF - epidermal growth factor) (produs și de glandele submandibu-lare), cu rol inhibitor asupra secreției acide gastrice și citoprotector atât pentru mucoasa duodenului cât și pentru cea a stomacului Pe de altă parte EGF este și un factor mitogen, stimulând proliferarea celulară prin creșterea sintezei de ADN și ARN în interiorul mucoaselor duodenală și gastrică VASCULARIZAȚIA DUODENULUI Vascularizația arterială a duodenului provine din două surse principale: trunchiul celiac prin artera gastroduodenală și artera mezenterică superioară Conexiunile celor două teritorii arteriale se realizează la nivelul arcadelor pancreaticoduo-denale anterioară și posterioară Artera pancreaticoduodenală anterosuperioară (din artera gastroduodenală) se anastomozează cu omoloaga ei anteroinferioară, provenită din artera mezenterică superioară, formând arcada pancreaticoduodenală anterioară Inițial prepancreatică, arcada anterioară devine paraduodenală (poziționată între marginea medială a lui D2 și capul pancreatic), sub nivelul vărsării canalului coledoc Arcada pancreaticoduodenală posterioară se formează prin anastomozarea arterei pancreatico-duodenale posterosuperioare (colaterală a arterei gastrodiiodenale) cu artera pancreaticoduodenală posteroinferioară (ramură a mezentericii superioare) Comparativ cu arcada anterioară, cea posterioară se află la o oarecare distanță de marginea medială a duodenului (arcada juxtaduodenală), încrucișând coledocul pe fața anterioară Bulbul duodenal este o zonă foarte bine vascularizată care pe lângă ramuri din cele două arcade, mai primește: - artera supraduodenală (cu origine variabilă, fie din artera hepatică, gastroduodenală sau gastrică dreaptă): - artera infrapiloricâ (de asemenea cu origine variabilă, din artera gastroduodenală sau gastroepiploică dreaptă) Porțiunile terminale ale duodenului (orizontală și ascendentă) sunt mai slab vascularizate mai ales pe una din fețe (care poate rămâne avasculară) fiind zone cu risc chirurgical crescut în privința suturilor sau anastomozelor Cunoașterea traseelor arterelor pancreaticoduo-denale, guvernează chirurgia duodenopancreatică Lipsa evidențieri atente a acestor artere poate duce la ischemia și necroza duodenului, primei anse jejunale, capului pancreatic chiar și a unor porțiuni din ficat, căile biliare și colonul transvers Chirurgul trebuie anticipeze și să evidențieze cursul arterelor și anastomozele acestora, intraope-rator Disecțiile corespunzătoare în această zonă diminuă riscul sângerărilor sau al complicațiilor tardive de tipul stenozelor anastomotice fistulelor, necrozei intestinale sau ileusului paralitic Prezența arcadei anterioare duble este variabilă după unii autori Un studiu polonez din 2004 remarcă prezența sa în 3 3% din cazuri, pe când Woodbume și Olsen, analizând 150 de cazuri, nu constată prezența acesteia Sakagami demonstrează prezența constantă a arcadei posterioare, pe când Kimura o evidențiază doar la 88% din cazuri Un studiu detaliat efectuat de Michels pe 200 de cadavre, evidențiază numeroase variații și conexiuni atipice între arterele pancreatice în lucrarea sa, acesta evidențiază patru tipuri de arcade pancreaticoduo-denale, atât anterioare cât și posterioare și le clasifică astfel : - Tipul I - o singură arcadă - Tipul II - arcadă dublă - Tipul III - arcadă triplă - Tipul IV - arcadă cvadruplă Arcadele pancreaticoduodenale prezintă o varia-bilitate individuală extrem de mare Un alt studiu evidențiază prezența unei artere comunicante între cele două arcade, la 44 din cele 51 de cazuri studiate Traseul arterei comunicante se află între canalul pancreatic principal (Wirsung) și ce] accesor (Santorini) și are o importanță majoră în vasculari-zația papilelor duodenale, mai ales cea mare Această arteră poate fi considerată un element de limitare al extinderii rezecției în pancreatecto-miile subtotale cu prezervarea duodenului De asemenea, poate constitui un element de graniță între teritoriile vasculare ale trunchiului celiac și ale arterei mezenterice superioare Alte studii, însă, infirmă existența acestei artere Venele sunt tributare axului mezentericoportal O particularitate o prezintă vena anterosuperioară care se unește cu vena gastroepiploică dreaptă și vena colică dreaptă, formând trunchiul gastrocolic al lui Henle Nodulii limfatici duodenopancretici anteriori și posteriori drenează prin două lanțuri principale: lanțul arterei hepatice și lanțul arterei mezenterice superioare Rețeaua limfatică a lui Dl este tributară nodulilor limfatici infrapilorici iar D4 este tributar unui nodul limfatic pancreatic inferior INERVAȚIA DUODENULUI Schimbul de fibre dintre cei doi nervi vagi (anterior și posterior), ramificațiile acestora (nervii lui Latarjet), conexiunile și schimbul de fibre cu plexul celiac (simpatic), fac ca la nivelul duodenului inervația să fie mixtă și mixată, astfel încât, influențele nervoase sunt subtile și intricate Aferențele și eferențele duodenale urmează calea plexurilor periarteriale, fapt ce trebuie să sporească vigilența abordărilor vasculare ale regiunii duodenopancreatice, cu precădere în cazul intervențiilor ce urmăresc conservarea duodenului BIBLIOGRAFIE 1 Gray SW Colbom GL, Pemberton LB, Skandalakis LJ Skandalakis JE The duodenum Part 1: History, embryogenesif and histologic and physiologic features Am Surg 1989 Apr: 55(4):257-61 2 Bochus HL et al Gastroenterology Second Edition Voi II W B Saunders Company, 1966 3 Juvara I , Setlacec D„ Rădulescu D Gavrilescu S Tehnici chirurgicale Voi II Chirurgia căilor biliare extrahepatice Ed Medicală București 1989 26 4 lagnov Z Repciuc E , Russu G Anatomia omului Viscerele Ed Medicală București 1958 5 Duca S Sfincterul lui Oddi Patologie și terapeutică chirurgicală Ed Litera București 1983 (' Kwok-Hung Lai Sphincter of Oddi and Acute Pancreatitis: A New Treatment Option JOP J Pancreas 2002: 3(41:83-85 7 Leguerrier A et al , Nouveaux dossiers d'anatomie Ed Scientifiques et Juridiques Paris 1995 8 Krakowiak-Samowska Elzbieta Flisihski P Szpinda M Flisinski M„ Samowski J The pancreaticoduodenal arteries in human foetal development Via Medica Voi 63 No 3, pp 281-284, 2004 9 Michels NA The anatomic variations of the arterial pancreaticoduodenal arcades: their import in regional resection involving the gailbladder bile ducts liver pancreas and parts of the small and large intestines J Int Coli Surg 1962 37: 13-40 10 Yamaguchi H Wakiguchi S Murakami G Hata F Hirata K Shimada K Kitamura S Blopd supply to the duodenal papilla and the communicating artery between the anterior and posterior pancreaticoduodenal arterial arcades J Hepatobiliary Pancreat Surg 2001 8: 238-244 27 STENOZELE DUODENALE DAN SABĂU ALEXANDRU SABĂU ANCA DUMITRA CORINA LUPUȚIU, ADRIAN POPENȚIU DEFINIȚIE Stenozele duodenale sunt reprezentate de îngustarea de diverse grade a lumenului duodenal, până la obstruarea completă a acestuia Având diverse etiologii consecința finală o reprezintă încetinirea tranzitului duodenal (peste 15 minute) până la eventuala abolire completă a acestuia CLASIFICĂRI în funcție de natura obstacolului: - congenitale: - dobândite în funcție de sediul procesului patologic determinant: - față de lumenul duodenal: - intraluminale - parietale - extraluminale - față de ampula lui Vaier: - stenoze supravateriene - stenoze subvateriene în funcție de caracterul funcțional: - mecanice - funcționale ETIOPATOGENIE Vom expune categoriile etiologice grupate după localizarea acestora raportată la peretele duodenal: Stenoze duodenale endoluminale: e Corpii străini intraduodenali: ace jucării, monede, ghem de ascarizi, calcul biliar (consecința unei fistule colecistoduodenale) tricho- sau fitobezoar Stenoze duodenale parietale: • Congenitale: atrezie, diafragm membranos duodenal, diverticuli intraduodenali, pancreas heterotopic; • Stenozele duodenale ulceroase (bulbare sau postbulbare): « Tumorile benigne sau maligne duodenale (adenoame tumori carcinoide paragan-glioame carcinoame) sau ale ampulei lui Vater (ampuloame): ® Boala Crohn cu localizare duodenală: • Stenoze cicatriciale post-traumatice (traumatisme chirurgie)*, « Hematomul intramural duodenal Stenoze duodenale extraluminale: • Congenitale: bride peritoneale (ligamentul hepatoduodenocolic, ligamentul cisticoduo-denocolic), brida Ladd rotația incompletă, lipsa de coalescență a mezourilor (duoden mobil, poziția anormală a unghiului duode-nojejunal sau ptoza unghiului hepatic al colonului), pancreas anular; • Inflamatorii: periduodenita aderențele postoperatorii consecutive chirurgiei gastroduode-nale, adenopatii mezenterice netumorale mezenter îngroșat, retractil, diverticulita, pancreatita cronică, pancreatita segmentară" cefalică: o Tumorale: tumori gastrice, hepatice, ale veziculei biliare, pancreatice, colice, adenopatii retroperitoneale, cancere metastazante: • Vasculare: anevrismul de aortă abdominală sau cel de arteră mezenterică superioară, pensa aortomezenterică, malpoziționarea venei mezenterice superioare sau a venei renale stângi, hematomul de vecinătate FIZIOPATOLOGIE Reducerea până la abolire a tranzitului duodenal are ca și consecințe perturbarea aportului de principii nutritive și energetice adus de alimentație și spolierea suplimentară a organismului prin pierderile de lichide biologice (conținut gastric și duodenal) Consecințele sunt reprezentate de 28 denutriție deshidratare cu hipovolemie și tulburări hidro-electrolitice și acido-bazice Sediul obstacolului raportat la ampula lui Vater conferă nuanțe ușor diferite dezechilibrelor menționate mai sus și anume: stenozele supra-vateriene evoluează cu alcaloză hipocloremică (similară sindromului Darrow descris în stenozele pilorice) asociată cu hipovolemie, hipoprote-inemie și hipopotasemie: în stenozele subvateriene deficitul hidro-electrolitic este și mai sever datorită sporirii magnitudinii pierderilor, cu hipopotasemie mai marcată, generând tabloul de intoxicație duodenală” De asemenea hiperpresiunea intraduodenală poate determina și reflux duodeno-bilio-pancreatic ANATOMIE PATOLOGICĂ Expresia anatomo-patologică a stenozei este reprezentată de dilatația duodenului: difuză (atunci când obstacolul este localizat distal în regiunea unghiului duodeno-jejunal) sau segmentară (supra-stenotică sau uneori în mod paradoxal, și substenotică - reflectând anumite tulburări de motilitate asociate) Amploarea dilatației este direct proporțională cu gradul îngustării luminale în general, peretele duodenal în amonte de obstacol reacționează inițial prin hiperkinezie și hipertrofie, pentru ca ulterior să se instaleze atonia și hipotrofia parietală în cazul unei evoluții îndelungate De asemenea se pot constata aspectele anatomo-patologice specifice leziunilor patologice obstructive (malformații congenitale, tumori, anomalii vasculare etc ) DIAGNOSTIC CLINIC Simptomatologia este comună afecțiunilor gas-troduodenale: dureri în etajul abdominal superior, grețuri, vărsături, în timp âdăugându-se și tulburări de ordin general: cefalee postprandială, astenie, scădere în greutate Confuzia cu o diskinezie biliară este frecventă, mai ales că atonia veziculei biliare însoțește deseori stenoza duodenului Hațieganu (1958) descrie un tablou clinic polimorf pe care l-a denumit sindrom dispeptic duodenal El îmbracă aspectul unei dispepsii trenante, cu acuze polimorfe, fără periodicitate pe care se pot grefa crize dureroase duodenale Ele sunt pure sau însoțite de vărsături, uneori incoercibile și persistente Stenozele supravateriene mimează perfect stenoza pilorică: dureri epigastrice postprandiale, de intensitate variabilă, însoțite de vărsături, în general abundente, cu resturi alimentare, uneori fetide, care ușurează bolnavul în timp, starea generală se degradează, apar consecințele deshidratării și ale dezechilibrelor electrolitice, tulburări ale metabolismului calciului (parestezii tetanie) Stenozele subvateriene se caracterizează prin grețuri, vărsături bilioase sau de stază, importante cantitativ, fără efort (pilor beant, incompetent), stare generală alterată mai precoce, astenie extremă, scădere în greutate Crizele dureroase, mai puțin intense, apar tardiv după alimentație, mai ales în poziția ortostatică Sunt ameliorate de poziția genu-pectorală, decubitul ventral și manevra Hayse (ascensionarea masei intestinale cu ajutorul mâinilor) Cefaleea se regăsește frecvent în tabloul clinic (clasica migrenă duodenală acută” a lui Duval și Roux) cu valoare diagnostică în asociere cu simptomele anterior descrise Consecutiv cantității reduse de conținut alimentar ce depășește obstacolul, tranzitul intestinal este încetinit, cu răspuns slab la laxative Examenul abdomenului atunci când este modificat, poate orienta spre o stenoză duodenală Astfel, se poate decela clapotajul , â jeun”, disten-sia etajului supramezocolic, undele peristaltice, , de luptă” (la subiecții astenici) sau sensibilitate la palparea epigastrului și hipocondrului drept Foarte rar, se palpează dilatația duodenală sau un proces tumoral Prezența icterului poate fi corelată cu obstacolul juxtavaterian, colangita sau hepatita satelită DIAGNOSTIC PARACLINIC Examenul radiologie evidențiază dilatația duodenului semnul caracteristic al stenozei Imaginea normală, în foaie de ferigă, este înlocuită cu o pungă piriformă, cu marginile ușor dințate sau chiar netede Bariul se oprește la nivelul stenozei Examinările repetate arată staza bariului în duoden mai multe ore Examenul funcțional evidențiază mișcări peristaltice exagerate, iar în stadii avansate mișcările antiperistaltice (brasajul), cu reflux duodeno- 29 gastric Duodenoscopia confirmă nivelul obstacolului și permite prelevarea de biopsii Aorto-grama și arteriografia selectivă, conjugate cu tranzitul baritat gastroduodenal se pot efectua pentru stabilirea diagnosticului de pensă mezen-terică ERCP este importantă în diagnosticul și stabilirea extinderii obstacolelor vateriene sau periampulare Ecografici abdominală, computer tomografia abdominală reprezintă instrumente utile în diagnosticul stenozelor duodenale, precum și ale răsunetului locoregional Bilanțul de laborator poate decela anemie, hemoragii oculte, dezechilibre ionice, hipoprotei-nemie, alterarea echilibrului acido-bazic TRATAMENT Tratamentul medical adecvat stenozelor ușoare, cert benigne, constă în regim igienodietetic, antispastice prokinetice sedative exerciții posturale, spălaturi gastrice (cu urmărirea aspiratului gastric și a diurezei) Tratamentul chirurgical este orientat spre ridicarea obstacolului mecanic: secțiuni de bride sau aderențe, pexia colonului drept coborât, extirparea tumorilor benigne, duodenoduodeno-stomia gastrectomia distală cu gastrojejunostomie în anumite stenoze supravateriene în stenozele subvateriene, operația de elecție este duodeno-jejunostomia Duodenopancreatectomia cefalică se practică pentru tumorile maligne extirpabile Preoperator este esențială reechilibrarea hidro-electrolitică, plastică și vitaminică în unele cazuri, postoperator persistă dilatația duodenului, sugerând implicarea suplimentară a unor mecanisme neuroumorale Infiltrațiile lombare cu novocaină (Vișnevski) pot aduce îmbunătățiri importante [ 1 ] PROGNOSTIC Evoluția stenozelor duodenale cronice este în strânsă legătură cu tipul obstacolului, localizarea sa, stadiul evolutiv și resursele terapeutice Stenozele maligne, diagnosticate în faze avansate, pot fi abordate cel mult prin metode chirurgicale paliative în schimb, o stenoză benignă, decelată precoce, tratată medico-chirurgical are rezultate bune Prognosticul este întunecat prin adăugarea complicațiilor de tipul angiocolitelor (în obstrucții subvateriene), icterului mecanic, pancreatitelor acute sau cronice, hemoragiilor digestive superioare ENTITĂTI PATOLOGICE CORPII STRĂINI INTRADUODENALI Corpii străini pătrunși în duoden pun probleme de tratament dificile, cei mai afectați fiind îndeosebi pacienții pediatrici, cei cu tulburări neuropsihice sau cei în detenție Proveniți din înghițirea voluntară sau accidentală, corpii străini pot fi reprezentați de: mase celulozice nedigerabile (fitobezoar) mase piloase (trichobezoar), cuie, ace proteze dentare, jucării, monede etc Mai rar corpi străini pot fi migrați din vecinătate: tub de dren pierdut, calcul biliar Imposibilitatea de angajare prin curburile potcoavei duodenale (corpi străini lungi), prezența corpilor ascuțiți sau tăioși, pot conduce la fixarea la acest nivel, cu perforații intra- sau extraperitoneale Examenul radiologie este obligatoriu, confirmând de cele mai multe ori prezența corpului străin radioopac Tratamentul medical constă în administrarea unei alimentații bogate în fibre celulozice nere-zorbabile, făinoase, ce înglobează și ajută la progresiunea corpului străin Se administrează antispastice și se indică poziția ventrală genupecto-rală, care eliberează duodenul de presiunea pensei mezenterice favorizând pasajul corpului străin Eșecul tratamentului conservator după 24-48 ore impune intervenția endoscopică sau chirurgicală Nu este exclusă intervenția laparoscopică Corpul străin localizat în duoden este de preferat să fie împins în stomac sau jejun și extras printr-o gastrotomie sau jejunotomie minimă chirurgicală deschisă sau celioscopic dacă nu poate fi extras retrograd pe cale endoscopică STENOZE DUODENALE CONGENITALE Stenozele duodenale congenitale, alături de atre-zii realizează forma clasică de ocluzie înaltă a nou-născutului (1:6000-1:40000 de nașteri) Obstrucția este situată cel mai frecvent pe a doua porțiune a duodenului, supravaterian Se asociază cu prematuritatea (25-60% din cazuri), dar și cu trisomia 21 (30% din cazuri), anomalii majore 30 cardiace, atrezii de esofag, anomalii de căi biliare sau mucoviscidoza Prima descriere a unei atrezii duodenale o face Cadler în 1733, iar Tiedemann descrie pancreasul anular în 1818 pentru ca la sfârșitul secolului XIX să fie citate primele tentative de rezolvare chirurgicală în 1905 Vidai reușește cu succes o gastrojejuno-stomie la un nou-născut cu stenoză duodenală în patogeneza atreziilor și stenozelor duodenale sunt incriminate defecte de recanalizare totală sau parțială, accidente vasculare fetale Clasificare Stenozele pot fi intrinseci, caracterizate prin prezența atreziei sau diafragmuiui membranos perforat central sau periferic Prezența diafragmelor duodenale perforate de obicei este decelată în copilărie, dar persistența lor la vârsta adultă pretează la confuzii diagnostice și tratament inadecvat Tot în această categorie intră și varietatea mai rară a diverticulilor intraluminali Cel mai adesea, stenoza este extrinsecă, cauzată de aderențe subhepatice sau bride, dupiicații duodenale Sunt descrise bride congenitale cu un traiect relativ constant: bride generate de pedi-culul mezenteric cu strâmtorarea porțiunii a treia a duodenului, brida care unește pilorul cu mezocolonul transvers sau brida Ladd (ligamentul parietocolic drept), cu obstruarea porțiunii a doua a duodenului Prezența mezenterului comun sau a viciilor dc rotație (absența rotației, rotație incompletă, situs inversus), cu mobilitate exagerată a viscerelor intraabdominale, duoden parțial sau total mobil, pot conduce la volvulus și stenoză duodenală Anomaliile embriologice ale pancreasului (pancreasul inelar, pancreasul heterotopic) pot stenoza la rândul lor porțiunea a doua a duodenului Diagnostic clinic Anamneză sarcinii în stenozele duodenale congenitale relevă hidramniosul (semn patogno-monic pentru malformațiile obstructive ale tubului digestiv superior), alături de toxemia gravidică infecțiile matemo-fetale, incompatibilitatea factorului Rh De remarcat: importanța depistării prenatale, cu bilanțul precis al anomaliilor asociate prin cariotip și ecografie Vărsăturile sunt abundente, cu debut neonatal albe sau bilioase în raport cu localizarea supra-sau subvateriană Distensia epigastrului contrastează cu abdomenul inferior escavat Meconiul eliminat nu prezintă celule amniotice (testul Farber) ulterior tranzitul intestinal fiind încetinit sau chiar absent Simptomatologia este mai atenuată în stenozele mai puțin strânse în copilărie dezvoltarea somatică este mai anevoioasă, tranzitul intestinal fiind capricios, cu perioade de constipație ce alternează cu diaree Vărsăturile, cefaleea crizele convulsive sau accesele febrile sunt frecvent întâlnite Diagnostic paraciinic Examinarea radiologică este caracteristică în stenozele complete se evidențiază aspectul de două bule de gaz („double bubble”), semnificând dilatația gastrică și duodenală cu niveluri hidro-aerice în stomac și fundul de sac duodenal dilatat, în timp ce restul abdomenului nu conține aer Examinarea cu substanță de contrast decelează un stop la nivelul uneia din porțiunile duodenului sau un pasaj fîliform cu dilatarea segmentului supra-lezional Diagnostic diferențial Diagnosticul diferențial al stenozelor duodenale congenitale se face cu hernii diafragmatice (prin aspectul radiologie), stenoza hipertrofică de pilor (vărsături albe, explozive, interval liber după naștere de 2-4 săptămâni), atrezii și stenoze intestinale (vărsături meconiale umbre aerice în intestin) Tratament Măsurile terapeutice includ regimul alimentar, tratamentul antispastic și postural înlăturarea chirurgicală a obstacolului depinde de tipul și localizarea acestuia și se realizează prin duodeno-duodenostomie prepancreatică, duodenoplastie modelantă excizia diafragmuiui sau secționarea bridei Ladd, rezecția segmentului obstruat (D3 sau D4, acolo unde dispoziția anatomică permite), gastro- sau duodenojejunostomie Concomitent pot fi abordate și eventualele leziuni asociate (atrezii de intestin subțire, malrotații, malformații anorectale) 31 Prognostic Multitudinea anomaliilor asociate stenozei duodenale condiționează prognosticul acestei embriopatii Dacă la începutul secolului aceste cazuri se însoțeau de mortalitate de 100% astăzi supraviețuirea este de 90% Progresul se datorează diagnosticului prenatal, recunoașterii precoce a malformațiilor asociate, tehnicilor chirurgicale adecvate și îngrijirii specializate în centre de neonatologie DIVERTICULI1INTRALUMINALI Acești diverticuli sunt rezultatul unei forme rare de malformație duodenală (100 de cazuri descrise în literatură), care constă într-un defect de vacuolizare internă având ca și consecință constituirea unui diafragm transversal peripapilar Progresia repetată a bolului alimentar va transforma acest diafragm într-o structură diverticulară, centrală sau periferică, cu sau fără retenție de enterolit parțial sau total stenotică (fig 11) Se pot asocia și alte anomalii congenitale, de tipul coledococelului sau pancreasului anular Prima lor menționare se regăsește într-un raport de autopsie din 1885 (Silcock) ■ Diverticulii duodenali intraluminali pot produce manifestări clinice la orice vârstă, legate de obicei de obstrucția duodenală incompletă, prin retentive intrasacculară de enteroliți Radiologie au aspectul de mânecă de vânt5’ - windsocket” (1947 Nelson): structură saculară situată în întregime în lumenul duodenal, care retenționează substanța de contrast, și este înconjurată de un halou clar, mai vizibil după pasajul substanței prin lumenul permeabil parțial Tratamentul constă în rezecția diverticulară totală sau parțială, pe cale endoscopică sau chirurgicală PANCREASUL HETEROTOPIC Rezultatul unei migrări aberante sau al unei diferențieri endodermale vicioase, Pancreasul heterotopic apare sub forma unor mici noduli alb-gălbui localizați cel mai frecvent la nivelul peretelui duodenal sau al unui diafragm ocluziv Aspectul macroscopic pretează la confuzii cu adenoamele sau metastazele Alături de obstrucția mecanică, necroza și hemoragia constituie cele mai frecvente complicații, spre deosebire de malignizare și hiperinsulinism (în cazul prezenței elementelor insulare) care sunt rar întâlnite PANCREASUL ANULAR Pancreasul anular reprezintă o variantă de pancreas heterotopic rezultat dintr-un defect de contopire al mugurilor de origine ai pancreasului, cu apariția unui veritabil inel pancreatic ce înconjoară a doua porțiune a duodenului, arcul ventral al acestuia fiind mult mai subțire decât cel dorsal Uneori țesutul pancreatic se opune doar feței anterioare a lui D2 Etiopatogenie Există două teorii referitoare la geneza acestei anomalii : ® Teoria lui Lecco, conform căreia apariția pancreasului inelar se datorează persistenței de vestigii embrionare de țesut glandular pancreatic pe traiectul de migrație a mugu-relui duodenal ventral în timpul rotației acestuia în jurul axului mezenteric • Teoria lui Baldwin, după care există doi muguri pancreatici ventrali, drept și stâng Mugurele stâng își menține poziția în ciuda rotației mugurelui drept, lucru care duce la apariția unei benzi de țesut pancreatic periduodenal Tablou clinic Pancreasul anular este deseori asimptomatic, fiind o descoperire accidentală, cu ocazia laparoto-miei sau la necropsie Tabloul clinic îmbracă aspecte variabile în funcție de vârstă și de gradul de obstrucție pe care îl generează: - ocluziile acute ale duodenului apar exclusiv la nou-născut sau copilul mic, și se manifestă prin distensie abdominală marcată, sensibilitate dureroasă de repaus și la pal-pare, vărsături incoercibile, imposibilitatea alimentației: - fenomene obstructive cronice (sindrom dispeptic nesistematizat, insuficiență evacua-torie gastrică) pot fi întâlnite în copilărie și chiar la vârsta adultă; - rareori, se poate manifesta clinic ca și o pancreatită acută sau cronică Diagnostic paraciinic ® Tranzitul baritat: evidențiază o stenoză concentrică, extrinsecă, centrată pe cea de-a doua porțiune duodenală Se pot evidenția distensie gastrică marcată cu stază gastrică, eventual pasaj filiform al substanței de contrast; • Tomografia computerizată', poate sugera diagnosticul, dar mai ales exclude o eventuală patologie tumorală generatoare de stenoză duodenală: • Ecoendoscopia' poate pune diagnosticul de certitudine, prin evidențierea țesutului pancreatic, dispus circumferențial, la exteriorul peretelui duodenal; • Colangiopancreatografia endoscopică retrogradă: pune, de asemenea, un diagnostic de certitudine, prin evidențierea unei ramuri canaliculare pancreatice care încercuiește duodenul și comunică cu canalul Wirsung: • Colangio-RMN: investigație modernă, permite un diagnostic neinvaziv fiind de preferat, mai ales în perioada neonatală Tratament Tratamentul chirurgical este indicat doar în formele simptomatice ale afecțiunii Obiectivele intervenției includ restabilirea continuității tractului digestiv, pe o cale cât mai puțin invazivă, fără a sacrifica din lungimea tractului alimentar și evitând în același timp lezarea papilei sau a țesutului pancreatic Este de evitat secționarea țesutului pancreatic inelar, deoarece acesta conține și canaliculi, care odată deschiși pot duce la apariția unor fistule pancreatice, cu evoluție nefavorabilă Metoda de elecție este scurtcircuitarea porțiunii duodenale stenozate printr-o duodeno-duodeno-anastomoză sau gastro-duodenoanastomoză Jâboulay, care reduce la minimum lungimea segmentului duodenal defuncționalizat (fig 10) Dacă situația locală nu permite un șunt scurt, economic, se poate practica o duodeno-jejunostomie, sau gastro-jejunostomie, L-L sau T-L, pe ansă exclusă în Y „a la Roux" (fig 11) sau pe ansă în continuitate (fig 12) In situații excepționale, se poate recurge la intervenții care vizează o rezecție în bloc a porțiunii duodenale stenozate și a unui segment pancreatic, cu diverse modalități ulterioare de restabilire a continuității digestive Figura 10 Gastrojejunoanastomoză pe ansă în Y â la Roux Figura 11 Gastroduodenoanastomoză Jaboulay Figura 12 Gastrojejunoanastoinozâ pe ansă în continuitate 33 BOALA DIVERTICULARĂ DUODENALĂ Diverticulii duodenali sunt dilatații saculare ale peretelui duodenal, comunicând cu lumenul organului printr-un orificiu de dimensiuni variabile Ei au fost menționați pentru prima oară în literatura de specialitate, de către Chomell în 1710 iar prima expunere bine documentată a fost făcută de către Morgagni în 1762 Diverticulii au fost inițial priviți ca și o anomalie anatomică, până în anul 1913, când JT Case a prezentat patru cazuri documentate radiologie la Conferința Științifică a Asociației Medicale Americane Prima intervenție chirurgicală a fost efectuată și raportată de către Forsell și Cey Odată cu îmbunătățirea metodelor diagnostice, a creșterii adresabilității pacienților și a speranței de viață, aceștia ajung să ocupe un capitol aparte în patologia chirurgicală clasică sau laparoscopică și în gastroenterologia clinică și endoscopică Epidemiologie Boala diverticulară rămâne tributară modificărilor alimentației și creșterii speranței de viață, fiind depistată într-o proporție semnificativă în țările dezvoltate și aproape necunoscută aborigenilor organizați tribal Localizarea predilectă este la nivelul colonului (în special sigmoid), cu o incidență cuprinsă între 65-80% la vârsta a treia, pe studii extinse necroptice, operatorii sau imagistice (fig 13) Figura 13 Localizarea bolii diverticulare la nivelul tubului digestiv în ceea ce privește boala diverticulară duodenală, incidența variază în funcție de metoda de diagnostic folosită, crescând odată cu vârsta (cu un maxim între 50 și 60 de ani), fără a exista diferențe legate de sex: - studii radiologice: 0 16- 6% ; - studii endoscopice: 9-23% : - studii necroptice: 22-23% Clasificare După număr: - unici - multipli (în circa 25-40% din cazuri) După etiologie: - primitivi (pseudodiverticuli) - cu etiologie neclară: nu conțin toate structurile parietale duodenale - secundari (diverticuli adevărați”) - conțin, din punct de vedere structural, toate straturile peretelui duodenal După poziția față de lumenul duodenal: - diverticuli extraluminali (forma comună) - diverticuli intraluminali (descriși în cadrul stenozelor duodenale congenitale) Etiopatogenie Mecanismul de producere al diverticulilor duodenali recunoaște în puține cazuri o secvență bine definită Primitivi (diverticuli de pulsiune) - sunt pro-truzii ale mucoasei, cu sau fără musculara mucoasei, prin arii parietale de minimă rezistență (în condițiile presiunii intraluminale duodenale, de circa 700 mmH20) Punctele de rezistență parietală scăzută pot apare ca o consecință a pasajului canalelor biliare, pancreatice sau a vaselor sangvine prin grosimea peretelui duodenal: prin absența congenitală sau dispoziția anatomică particulară a fibrelor musculare (fereastra duodenală), sau datorită insulelor de țesut pancreatic heterotopic (fig 14) De regulă, diverticulii primitivi retenționează dat fiind absența musculaturii și inerției implicite a structurilor parietale Secundari - sunt consecința aderențelor, sau unor procese cicatriceale extraluminale, cel mai des legate de boala ulceroasă Dau imagini radiologice „în ciocan”, „în treflă”, punga Hart, diver-ticul Cole, diverticul Ackerlund Sunt cel mai des întâlniți la nivelul Dl, și reprezintă mai puțin de 34 20% din totalul diverticulilor extraluminali Sunt diverticuli de tracțiune și remaniere conjunctivă Sunt descoperiți de obicei în contextul patologiei ulceroase, și nu provoacă manifestări clinice specifice Anatomie patologică Mărimea diverticulilor duodenali poate varia de la câțiva milimetri până la mai mulți centimetri Comunicarea cu lumenul duodenal se poate face printr-un colet larg, sau dimpotrivă, printr-un orificiu de mici dimensiuni, care predispune la complicații Diverticulii sunt multipli în 25—40% din cazuri Topografic, mai mult de două treimi dintre aceștia se găsesc la nivelul D2 (circa 66%), cu precădere perivaterian în zona unei breșe musculare anatomice denumită fereastră duodenală, iar 4% la nivelul Dl (exceptând diverticulii ulceroși) (fig 15) în 20% din cazuri apar la nivelul D3 și 10% pe D4 Forma diverticulilor este de obicei sferică sau hemisferică iar la examenul cu pastă baritată apar ca structuri ovalare, legate de lumenul duodenal printr-un colet (imagine de pahar Erlenmever) Diverticulii primitivi sunt protruzii ale mucoasei și ale muscularei mucoasei, de obicei fără sau cu foarte puține fibre musculare în structură, fiind lipsiți de contractilitate, retenționând enteroliți Cei mai mulți 80-95% apar la nivelul D2, juxtapapilar juxtapus (diverticuli perivaterieni sau diverticuli de fereastră duodenală) (fig 18) Figura 15 Ponderea diverticulilor la nivelul duodenului Figura 16 Fereastra duodenală Ruptura fibrelor musculare de fixare a sfincte-rului lui Oddi la fereastra duodenală permite apariția unor diverticuli de mari dimensiuni, cu dislocarea intradiverticulară a papilei, și constituirea unui diverticul interpus ce ocupă întreaga fereastră duodenală (fig 16, 19) Diverticulii secundari (de tracțiune) conțin toate straturile parietale ale duodenului, eventual cu prezența suplimentară a unor remanieri scleroase postinflamatorii (ulcer duodenal, periduodenite inflamatorii), fiind localizați de obicei la nivelul feței concave a acestuia, în retroperitoneu, de cele mai multe ori în raport cu calea biliară principală, duetul pancreatic, sau parenchimul glandular pancreatic Există variante de diverticuli duodenali secundari de pulsiune asociați cu stenozele duodenale (pensa aortomezenterică) (fig 17) 35 Figura 17 Diverticuli secundari, de pulsiune asociați cu pensa aortomezenterică Figura 18 Diverticuli juxtapuși perivaterieni sau diverticuli de fereastră duodenală Figura 19 Diverticul interpus ce ocupă întreaga fereastra duodenală Diagnostic clinic Marea majoritate a diverticulilor duodenali rămân asimptomatici, descoperirea lor fiind accidentală în cursul investigațiilor adresate altor afecțiuni, în mai mult de 90% din cazuri Incidența diverticulilor duodenali simptomatici crește odată cu vârsta pacienților Trei factori principali sunt implicați în apariția simptomatologiei clinice: 1 Factorul mecanic e Evacuare întârziată sau lipsa evacuării diverti cuiului; « Presiune exercitată asupra căii biliare principale sau a canalului pancreatic • Obstrucție duodenală parțială sau completă 2 Factorul inflamator * Simptome simulând ulcerul duodenal, afecțiuni biliare sau pancreatice ® Spasm piloric ® Perforație 3 Transformarea neoplazică Simptomatologia este nespecifică, fără semne patognomonice făcând imposibilă stabilirea unui diagnostic de certitudine de afecțiune diverticu-lară duodenală, doar pe baza datelor clinice Durerea în etajul abdominal superior, în diverse forme, este simptomul cel mai des întâlnit Poate fi localizată epigastric sau în hipocondrul drept, cu iradiere dorsală sau periscapulară Greața, inapetența cu scădere ponderală, diaree intermitentă sau constipație pot fi întâlnite la unii pacienți Diverticulii duodenali juxtapapilari pot fi responsabili de simptome asemănătoare cu cele ale afecțiunilor obstructive biliare, mergând până la icter mecanic Compresia căii biliare principale, disfuncții papilare produse de diverticulii duodenali, pot duce la apariția pancreatitei acute 36 Majoritatea diverticulilor fiind localizați în porțiunea concavă a D2, în contact sau incluși în parenchimul pancreatic perforația acestora poate produce, de asemenea, pancreatite localizate O manifestare mai rară este hemoragia digestivă superioară de origine diverticulară cu anemie secundară Diagnostic paraclinic Tranzitul baritat gastro-esofagian - este una din investigațiile care poate pune în evidență diverticulii duodenali, simptomatici sau nu Patognomonică este remanența prelungită a substanței de contrast la nivelul sacului, pentru o perioadă de 6 ore sau mai mult Diferențierea față de o nișa ulceroasă se face pe baza incidențelor laterale sau oblice, și observând coletul diverticu-lar care nu apare la ulcere Endoscopia digestivă superioară - evidențiază dilatația diverticulară precizează dimensiunile acesteia, aspectul mucoasei și obiectivează o eventuală hemoragie localizată la acest nivel Asocierea cu colangiografia retrogradă aduce un plus de informații, investigând raporturile diverti-culului cu calea biliară principală și cu duetul pancreatic Endoscopia digestivă realizată pentru diagnosticul unei hemoragii intradiverticulare poate fi asociată cu arteriografia selectivă, pentru o mai bună evidențiere a sediului acesteia Tomografia computerizată — poate fi utilă în diagnosticul inflamațiilor sau perforațiilor diverti-culare sau a diverticulilor localizați la nivelul țesutului pancreatic Aceștia apar ca mase interpuse între duoden și capul pancreasului, cu conținut fluid, aeric, substanța de contrast sau resturi alimentare Rezonanța magnetică - pune în evidență nivele aer-lichid în interiorul diverticulilor Colangio-RMN - poate preciza cu acuratețe raporturile dintre diverticulii duodenali și papilă ca și eventuala compresie exercitată de aceștia asupra căii biliare principale și duetului pancreatic Complicații în marea majoritate a cazurilor, complicațiile sunt cele care determină prezentarea pacienților cu diverticuli duodenali în servicii specializate Complicațiile pot fi de natură mecanică sau infec-țioasă Complicațiile mecanice pot fi: stenoza duodenală, icterul mecanic, colangita pancreatita cronică sau acută, litiaza coledociană Acestea apar datorită stazei biliare sau pancreatice prin efectul de compresiune extrinsecă realizat de diverticul Diverticulii juxtapapilari predispun cel mai des la apariția acestui gen de complicații Complicațiile inflamatorii sunt: diverticulita, ulcerația diverticulară și perforația Dacă evacuarea diverticulului este incompletă sau comunicarea cu lumenul duodenal se face printr-un colet îngust, staza intradiverticulară favorizează retenția, apariția enterolitului și infla-mația mucoasei Apariția unor ulcerații poate duce la perforație, cu formarea de abcese (retro-peritoneale intrapancreatice), peritonită (dacă perforația are loc în porțiunea liberă a duodenului) sau fistule (dudeno-colice dudeno-jejunale) Ulcerația mucoasei poate provoca o hemoragie digestivă exteriorizată prin hematemeză sau melenă de gravitate variabilă, care poate ajunge până la șoc hemoragie Complicații rare: au fost citate cazuri de malignizare (adenocarcinom, leiomiosarcom fibrom) sau de ocluzii intestinale prin bezoar intradiverti-cular Tratament Tratamentul medical se adresează formelor necomplicate, paucisimptomatice și constă în regim igieno-dietetic administrarea de antispastice, prokinetice și terapie posturală (adoptarea unei poziții care să favorizeze golirea diverticulului și în consecință amendarea simptomelor legate de distensia acestuia) Tratamentul chirurgical Diverticulii duodenali necomplicați, asimptomatici, nu necesită intervenții chirurgicale elective Doar 1-5% din pacienții cu diverticuli duodenali necesită tratament chirurgical, care este de cele mai multe ori adresat complicațiilor Metode directe Invaginarea diverticulară Este manopera cea mai simplă, cu indicație în cazul diverticulilor extraluminali mici, neinflamați, situați la distanță de papilă Invaginarea este urmată de sutura peretelui duodenal, cu fire separate sau închiderea cu una sau două burse 37 Diverticulectomia Reprezintă intervenția de elecție cel mai des utilizată Presupune excizia țesutului diverticular urmată de sutura defectului parietal restant Datorită localizării juxtapapilare a majorității diverticulilor abordul se face după; mobilizarea duodenului prin manevra Kocher și eliberarea flexurii hepatice a colonului Se practică o duo-denotomie exploratorie longitudinală, prin care se identifică papila și se cateterizează canalul coleduc și Wirsung-ul pentru a fi protejate în cursul manevrelor ulterioare Se identifică coletul, se explorează conținutul diverticular după care cu ajutorul unei pense care prinde fundul sacului, acesta se invaginează înspre lumenul duodenal Secțiunea coletului se face după reperarea unghiurilor viitorului defect parietal După verificarea raporturilor cu papila, se realizează duo-denorafia diverticulară în două planuri, sau monoplan Suprimarea sondelor coledociană și duodenală, închiderea duodenotomiei exploratorii, de asemenea monoplan sau biplan și drenajul, încheie intervenția Dacă diverticulul este situat pe fața laterală a D2, sau în zone situate la distanță de papilă se poate realiza diverticulectomia extraduodenală fără duodenotomie largă, de control Dacă defectul parietal restant este mare, închiderea acestuia se va realiza pe o tranșă perpendiculară pe axul lumenului pentru a evita stenoza Sutura se protejează prin menținerea timp de 7 zile a sondei nazogastrice Metode indirecte Derivațiile biliodigestive Se adresează circuitului biliar sau digestiv și propun excluderea papilei, diverticulului sau/și duodenului din circuitul biliopancreatic și alimentar Constau dintr-o anastomoză coledoco-duode-nală latero-laterală sau coledoco-jejunală pe ansa în Y au omega, și sunt intervenția de ales în cazul diverticulilor compresivi juxtavaterieni Se pot efectua și anastomoze colecisto-gastrice jejunale sau duodenale în variantă miniinvazivă Avantajele rezidă din evitarea abordului zonei juxtapapilare inflamate, cu potențial crescut de complicații, și folosirea în anastomoză a unui canal coledoc deja dilatat sau a colecistului (în cazul unui duet cistic permeabil) Derivația duodenală asociată Deoarece derivația biliodigestivă descrisă anterior nu ameliorează evacuarea sucului gastric și nici a bolului alimentar, este necesară, mai devreme sau mai târziu, asocierea unei derivații care să scoată din circuitul digestiv diverticulul și duodenul, prevenind apariția ulcerului peptic Varianta de elecție este antrectomia cu vagoto-mie tronculară și anastomoză gastrojejunală Metode endoscopice Sfincterotomia endoscopică a fost folosită cu succes în tratamentul stazei biliare favorizată de diverticuli duodenali compresivi Pe cale endoscopică se poate realiza și fragmentarea unui bezoar inclavat fapt ce ameliorează simptomatologia inflamatorie diverticulară Hemostaza endoscopică (pentru hemoragii intra-diverticulare) se realizează prin coagulare, injectări locale sau aplicări de clipuri hemostatice STENOZELE DUODENALE INFLAMATORII Boala Crohn duodenală Implicarea duodenului în boala Crohn este rară (0 5-4% din cazuri), sub forma leziunilor duodenale intrinseci sau a fistulelor Afectarea intrinsecă constă de obicei în leziuni „ulcer-like", cu potențial evolutiv spre stenozare cicatricială sau chiar stenoza duodenală (frecvent, primul semn al bolii) Stenoza duodenală poate interesa orice porțiune a duodenului și nu se asociază de obicei cu leziuni multifocale Simptomatologia se suprapune obstrucției intestinale înalte, deși uneori fenomenele obstructive se datorează leziunilor ileocolice asociate Diagnosticul de certitudine este histopatologic Măsurile medicale includ aspirația nazogastrică nutriția parenterală totală, administrarea de proki-netice Tratamentul chirurgical include stricturoplastia de tip Heineke-Mikulicz sau Weinberg (tehnică adecvată, sigură, în special pentru zona suprapa-pilară, cu o rată scăzută a complicațiilor) sau duodenojejunostomia pe ansă în „Y” â la Roux (indicată în afectarea porțiunii a treia duodenale) 38 Stenozele duodenale inflamatorii extrinseci Pancreatita segmentară'' („Groovc pancrea-titis”j este o formă particulară de pancreatită ce afectează capul pancreasului Localizată la nivelul „șanțului’’ dintre capul pancreasului, duoden și calea biliară principală, cauzează stenoza porțiunii descendente a duodenului (prin efect de masă pancreatică) și stenoză biliară Diagnosticul diferențial cu un cancer pancreatic cefalic poate fi dificil Etiopatogenetic ar fi incriminată prezența unor dopuri proteice impactate la nivelul duetului Santorini Diagnosticul se face prin colangio-pancreatografie endoscopică retrogradă (ERCP) Tratamentul chirurgical constă din: duodeno-pancreatectomie cefalică cu prezervarea pilorului pancreatectomie cefalică cu prezervarea duodenului sau pancreatectomie izolată segmentară (o adevărată fereastră glandulară și canalară) cu montarea unei anse izolate, aspirative Stenoza duodenală poate fi o complicație a pancreatitei cronice, secundară procesului inflamator sever al țesutului pancreatic cu interesarea peretelui duodenal Fenomenele ocluzive sunt însoțite de dureri abdominale intense, intractabile duodenopancreatectomia fiind uneori necesară pentru amendarea simptomatologiei STENOZE DUODENALE TUMORALE ȘI PSEUDOTUMORALE Pseudotumori duodenale Hematomul intramural duodenal Hematomul intramural duodenal (60% din cazuri sunt copii) are origine traumatică în 80% din cazuri, consecutiv traumatismelor abdominale închise Etiologia nontraumatică cuprinde: - afecțiuni sistemice: discrazii sangvine, boli de colagen; - procese patologice de vecinătate: afecțiuni pancreatice (pancreatita acută alcoolică sau pancreatita cronică), rupturi de anevrisme arteriale (exemplu, a pancreaticoduode-nală); - cauze iatrogene: complicații ale tratamentului anticoagulant, biopsii la pacienții pediatrici cu leucemie, proceduri endosco- pice de tratament ale ulcerului duodenal hemoragie sau colangiopancreatografia endoscopică retrogradă, efectuate în special la pacienții cu tulburări de coagulare (ciroză hepatică, insuficiența renală cronică terminală) Clinic, apar fenomene de ocluzie înaltă, dar și alte potențiale complicații, cum ar fi pancreatita acută sau icterul mecanic, rezultate al compresiunii papilei de către hematom Diagnosticul este susținut prin ecografia abdominală și mai ales prin computer tomografia abdominală Metodele terapeutice au fost reprezentate de excizia hematomului sau chirurgia de bypass în prezent metode cu indicație restrânsă, rezervate hemoragiilor majore sau recidivelor Studiile recente din literatură susțin tratamentul conservator cu aspirație nazogastrică, nutriție parenterală totală și monitorizare atentă paraclinică în 7-8 săptămâni are loc resorbția progresivă a hematomului în general fără sechele Vascu-larizația abdundentă a duodenului susține rezorbția promptă a hematomului evitarea complicațiilor și a problemelor de vindecare a plăgii Uneori, fibroza ce înconjoară anevrismele rupte se extinde la organele din jur țmezocolon duoden, venă cavă inferioară) și face dificilă distincția de tumorile maligne Tratamentul anevrismului arterei aorte sau corecțiile chirurgicale ale coloanei vertebrale regionale pot determina apariția hematoamelor periduodenale (extraluminale), determinând stenoze duodenale extrinseci Tumorile duodenale primare Tumorile primare duodenale sunt tumori rare, fiind totuși cele mai frecvente localizări tumorale la nivelul intestinului Intestinul subțire, cu toate că reprezintă aproximativ 75% din lungimea tractului digestiv și conține 90% din suprafața mucoasei acestuia, este foarte rar afectat de neoplazii (2% din totalitatea cancerelor gastro-intestinale), dintre acestea 50% aparținând duodenului Tumorile benigne sunt nesemnificativ mai frecvente la acest nivel, acestea afectând în ordine duodenul, jejunul și ileonul în tentativ a de a explica raritatea acestui tip de patologie la nivelul duodenului au fost propuse câteva mecanisme posibile: 39 - tranzitul intestinal rapid și cantitatea mare de lichid (prin diluție) limitează durata contactului agenților iritanți cu mucoasa duodenală: - pH-ul alcalin și colonizarea bacteriană nesemnificativă ar avea un rol protector Tumorile duodenale sunt benigne în proporție de 90% In funcție de topografie 50% din tumorile situate pe D2 și D3 și majoritatea tumorilor de pe D4, sunt maligne Din punct de vedere clinic, tumorile benigne ale duodenului sunt sărace în semne și simptome: cel mai frecvent apare durerea epigastrică asociată obstrucției Alte semne pot fi reprezentate de grețuri, vărsături, diaree sau constipație melenă, anemie, anorexie, formațiune tumorală palpabilă, icter, reflux duodeno-gastric pentru tumorile subpapilare Tumorile maligne ale duodenului prezintă de asemenea o simptomatologie nespecifică, având ca și consecință întârzierea diagnosticului Majoritatea simptomelor neoplasmelor duodenale sunt similare cu cele ale tumorilor benigne (fenomene de ocluzie intestinală înaltă, grețuri, vărsături HDS, icter), la care se adaugă și elemente ale sindromului de impregnare ■ neoplazică: paloare, inapetență anorexie, scădere ponderală, maldi-gestie malabsorbție Adenoamele duodenale Sunt tumori rar intâlnite, care afectează preponderent peresoanele vârstnice (60-70 de ani) Datele din literatură sugerează o corelație între dimensiunile tumorii și probabilitatea transformării maligne (carcinom) Diametrul tumorilor benigne variază între 0,8 și 7 cm, cu o medie de 3 cm, iar diametrul carcinoamelor este cuprins între 4 și 13 cm, cu o medie de 5 cm Astfel, se poate considera că adenomul duodenal cu dimensiuni ce depășesc 4 cm diametru prezintă un potențial crescut de malignizare Studiile de imunohistochimie decelează diferențierea neuroendocrină în cazul adenoamelor sau carcinoamelor duodenale (expresia synapto-phizinei chromograninei A) Alte studii încearcă izolarea antigenului carcino-embrionar (ACE) sau a unor antigene înrudite cu ACE la nivelul vililor celulelor transformate carcinomatos (mucoasa duodenală normală nu exprimă astfel de antigene) în prezența carcinoamelor mucinoase devin pozitive reacțiile cu anticorpii monoclonali b-12 Simptomatologia clinică este nespecifică și nu permite orientarea asupra caracterului benign sau malign al tumorii Adenomul cu glande de tip piloric, localizare rară duodenală, are originea la nivelul unor focare de mucoasă gastrică heterotopică sau metaplazică, cu potențial evolutiv malign Carcinoameie duodenale Acestea recunosc o incidență de aproximativ 0 3% din totalul tumorilor tractului gastro-intes-tinal Etiopatogenetic este incriminată concentrația crescută la nivel duodenal a carcinogenilor excretați în bilă, sub rezerva existenței unui factor de protecție și a duratei scurte de contact Tumorile duodenale carcinoide (terminologie recomandată de OMS) Constituie 1-5% din tumorile carcinoide ale tractului intestinal Originea se regăsește în celulele sistemului neuroendocrin difuz, celule cu o largă răspîndire și varietate la nivelul mucoasei duodenale Constelația polipetidelor produse (gastrină, insulină VIP, calcitonină, somatostatină) de celulele tumorale se reflectă în sindroame clinice specifice De exemplu, tumorile cu celule G secretante sunt responsabile de apariția gastrinoa-melor, asociate cu sindromul Zollinger-Ellison Anumite tumori carcinoide secretă polipeptide depistabile doar prin tehnici de imunohistochimie, dar fără răsunet clinic Neoplasmele endocrine pot fi multiple, asocierea cu sindroa-mele MEN I (maladie autosomal dominantă cu afectare plurifocală sincronă sau metacronă a paratiroidelor, pancreasului sau duodenului și glandei pituitare) fiind relativ frecvent întâlnită Asocierea tumorilor carcinoide cu neurofibro-matoza Recklinghausen este descrisă în literatură, tumorile fiind localizate la nivelul porțiunii a doua a duodenului, mai ales în regiunea ampulară Evoluția tumorilor carcinoide este lentă, chiar în prezența metastazelor Tumorile carcinoide pot fi diagnosticate accidental (intraoperator, necroptic, imagistic) sau datorită simptomatologiei clinice reprezentate de: 40 icter (în localizările periampulare), ocluzie intestinală înaltă (nu foarte frecventă, datorită dimensiunilor mici ale tumorilor), hemoragie digestivă superioară sau efectelor produșilor de secreție neuro-endocrină Unele manifestări clinice nu se suprapun mecanismelor anterior prezentate: dureri abdominale cronice, hiperlipidemie (posibil rezultat funcțional încă nedemonstrat al polipeptidelor hormonale) Paragangliomul noncromafm duodenal Tumoră rar întâlnită, apare preponderent în decada 3-4 de viață Aspectul tumorii este polipoid cu localizare strict submucoasă și comportament benign Tumora e relevată incidental sau datorită hemoragiei și nu prezintă activitate funcțională, consecutiv eliberării de catecolaminc Tratamentul chirurgical al tumorilor duodenale benigne este : • Tumorectomie endoscopică; e Tumorectomie prin laparoscopie transgastrică; • Tumorectomie prin duodenotomie • Rezecție duodenală segmentară sau totală cu sau fără reimplantare de papilă și derivație digestivă; • Duodenopancreatectomie cefalică Tratamentul tumorilor duodenale maligne poate fi radical sau paliativ : • Duodenopancreatectomie cefalică; e Derivații bilio-digestive; • Derivații gastro-jejunale; • Derivații mixte bilio-digestive și gastro-jejunale; • Rezecție duodenală segmentară sau totală cu sau fără reimplantare de papilă și derivație digestivă Stenozele duodenale maligne extrinseci Sunt datorate compresiunii extrinseci a lume-nului duodenal prin efectul de masă al unui proces tumoral malign de vecinătate Sunt întâlnite în stadii avansate ale carcinoamelor gastrice, pancreatice, hepatice, ale veziculei biliare, ampulei lui Vater, pseudomixoame peritoneale, metastaze carcinomatoase sau tumori retroperitoneale (mai ales D3, D4) Stenoza duodenală este de obicei precedată de stenoze biliare Astfel, până la 20% din pacienții cu obstrucții maligne biliare secundare evoluției neoplasmelor pancreatice sau periampulare dezvoltă obstrucție duodenală, consecutiv creșterii în dimensiuni a tumorii Rareori intenția de radicalitate (duodeno-pancreatectomia cefalică) își găsește locul în cadrul soluțiilor terapeutice Majoritatea comportă doar soluții paliative: — stcntarecr • biliară: • duodenală: stent metalic (16-18 mm) ,,self-expanding’' (Wall Stent) introdus endoscopic sau via gastrostomie percutană cu sau fără ghidaj fluoroscopic în căzu] obliterării stentului duodenal se poate introduce un nou stent coaxial; • mixtă (biliară 4- duodenală) Stenozele duodenale pot apărea uneori precoce după plasarea unui stent biliar Explicația rezidă fie în evoluția rapidă a bolii sau în comiterea unor erori de tehnică: montarea stentului mult în afara papilei, înspre duoden (cu exacerbarea unei obstrucții duodenale parțiale preexistente) sau stentul însuși poate constitui promotorul obstrucției (prin fragmentarea sau deplasarea tumorii periampulare în lumenul duodenal) Aceste aspecte justifică uneori atitudinea de expectativă anticipativă", cu montarea profilactică a stentului duodenal asociată celui biliar, cu condiția aprecierii contenției zonale a protezei : - derivațiile chirurgicale simple sau mixte (biliare și luminale digestive), în variantă clasică, miniinvazivă sau laparoscopică Gastrojejunostomia laparoscopică este o metodă eficientă în paliația stenozei duodenale, cu morbiditate scăzută comparativ cu laparotomia standard O dată cu dezvoltarea tehnicilor de stentare asistăm și la expresia unei morbidități asociate: migrare, malpoziționare, perforații duodenale și fistule biliare, hematemeză, pierderea de lichid ascitic la nivelul orifîciului cutanat pentru gastrostomie, recurența simptomatologiei, obstrucția datorată creșterii tumorale etc STENOZELE DUODENALE VASCULARE Pensa aorto-mezenterică (sindromul Wilkie) Sinonime: pensa aorto-mezenterică, sindrom Wilkie, ocluzie cronică intermitentă a duodenului, 41 pseudoobstrucție duodenală cronică, ileus duodenal cronic, ileus gastromezenteric „cast syndrome" („cast syndrome incognito”), sindrom de arteră mezenterică superioară, compresie duodenala vasculară Afecțiunea este definită ca obstrucția duodenală extrinsecă a D3, prin compresie între artera mezenterică superioară și planul aortoretro-peritoneal datorită închiderii unghiului aorto-mezenteric Pensa aorto-mezenterică a fost descrisă pentru prima oară ca și entitate clinică de către Von Rokitansky în 1861 Prima serie extinsă de cazuri prezentată în literatură îi aparține lui Wilkie care publică date referitoare la un lot de 75 de pacienți în 1921 Terapia chirurgicală adresată sindromului de pensă aorto-mezenterică a fost preconizată de Bloodgood în 1906 (duodenojejunostomie) iar prima intervenție efectuată și comunicată îi aparține lui Stanley, în 1908 Etiopatogenie Sindrom complex plurietiologic, pensa aorto-mezenterică recunoaște o serie de cauze generale sau locoregionale (uneori iatrogene) Profilul general al pacientului este un adult tânăr, longilin astenic, apatic, amnezic, eventual imobilizat la pat Cauze generale • Afecțiuni cerebrale care duc la imobilizări prelungite ; • Anorexie psihogenă: • Cașexie neoplazică; • Bezoar (trichobezoar); • Sclerodermia; • Predispoziția genetică ; • Sarcina Cauze locoregionale: • Pensa adevărată - visceroptoza (fig 20); - hiperlordoza / scolioza (fig 21); - anevrism de aortă (fig 22); - hematom local posttraumatic (fig 23): - ateromatoza • Pseudopensa: - ligament Treitz scurt (fig 24) - origine joasă a arterei mezenterice superioare (fig 25); • latrogenoze: - chirurgia - anevrismului de aortă ; - retroperitoneală locală: - coloanei vertebrale lombo-sacrate: - colectomii totale; - chirurgia bariatrică (shunturi) Figura 20 Pense, aortomezenterică adevărată prin visceroptoza Figura 21 Pensa aortomezenterică adevărată prin hiperlordoză'scolioză 42 Ч- Figura 22 Pensare duodenală prin anevrism de aortă Figura 25 Pseudopansa aortomezenterică prin origine joasă a arterei mezenterice superioare Figura 23 Pensare duodenală luminală prin hematom duodenal intramural Figura 24 Pseudopensa aortomezenterică prin ligament Treitz scurt Morfopatologie Intersecția D3 cu arcada unghiului arterial aorto-mezenteric în condițiile fixării relativ înalte a flexurii duodenojejunale prin ligament Treitz scurt duce uneori la apariția compresiunii duodenale Aparenta „pensă" cuprinsă între aortă pe de o parte și artera mezenterică superioară (eventual și artera colică medie) pe de altă parte, devine clinic manifestă atunci când unghiul vascular scade de la 50° la sub 20° în condițiile unui D3 situat în imediata apropiere a emergenței arterei mezenterice (fig 26) Pasajul duodenal prin „pensa" vasculară cu unghi deschis anterior (45c-60°) este facilitat de câteva condiții anatomice: 1 țesut lax retroperitoneal prezent normo-trofic (fig 26): 2 procesul uncinat pancreatic situat cranial de duoden se comportă ca o „pană" ce desființează brațul pensei (absența procesului uncinat evident strânge pensa și comprimă duodenul) (fig 26) Apariția sindromului este favorizată de anumite variații anatomice sau procese patologice locale: 1 ancorarea înaltă a ligamentului lui Treitz sau lungimea mică a acestuia favorizează ascen-sionarea și strangularea D3, cu efect „de laț ' inferior în furca aorto-mezenterică (eventual jos plasată): 2 deformările coloanei vertebrale (hiperlordoza sau scolioza accentuată) împing anterior aorta și accentuează pensarea: 3 anevrismul aortic subrenal hematomul retroperitoneal sau hematomul intramural duodenal comprimă D3 dată fiind relativa rigiditate a partenerilor vasculari de pensare 43 Figura 26 Absența procesului uncinat și tracțiunea/ptoza enterală care închide unghiul pensei vasculare " Efectul obstructiv al pensării vasculare a D3 este dilatația D2-D3 (megaduoden secundar), acompaniat uneori de diverticuli duodenali, unici sau multipli (fig 27) Frecvent pensa aorto-mezenterică determină compresiunea și dilatarea venei renale stângi (fig 28) Figura 27 Megaduoden secundar însoțit de diverticuli Figura 28 Compresia pensei aortomezenterice determină dilatarea venei renale stângi Diagnostic clinic Majoritatea pacienților aparțin grupei de vârstă 10-40 ani iar aproximativ 60% dintre aceștia sunt de sex feminin Sindromul de pensă aorto-mezenterică se poate manifesta sub două forme: A Forma cronică (aproximativ 90% din cazuri) Se manifestă prin: • discomfort epigastric postprandial: • epigastralgii: • vărsături bilioase postprandiale: • anorexie, sațietate precoce; • eructații fetide, grețuri, scădere ponderală Tipic, simptomatologia este agravată în decubit dorsal și dispare în decubit lateral stâng, cu genunchii la piept („cocoș de pușcă”), în ortosta-tism sau procubit B Forma acută • ocluzie intestinală înaltă: • dilatație gastrică acută Examenul clinic evidențiază un pacient subponderal sau chiar cașectic, cu distensie epigastrică clapotaj timpanism la percuție în epigastru și hipocondrul drept Diagnostic paraclinic • Tranzitul baritat sau duodenoscopia cu substanțe de contrast iodate reprezintă investigațiile de elecție Acestea evidențiază dilatație gastrică și la nivelul Dl, D2 D3: stop linear sau oblic al substanței de con 44 trast la nivelul D3; evacuare gastrică tardivă: opacifierea jejunului după decubit lateral stâng; • Ecografici Doppler poate evidenția la adult dilatația venei renale stângi; • Arteriografia mezenterică superioară (la adult) demonstrează scăderea unghiului aorto-mezenteric superior la valori de 6°-15°, față de un normal de 45°-60° ; • Fibroscopia digestivă superioară — elimină obstrucția prin obstacol intrinsec Evidențiază dilatația duodenului în amonte de obstacol și pulsații arteriale transmise prin peretele anterior duodenal: • Radiografia abdominală p„ gol - stomac si duoden proxima! dilatate, cu nivele hidro-aerice Diagnostic diferențial Se face cu: - afecțiuni cu simptomatologie asemănătoare: » duodenită boală Crohn afecțiuni biliare, pancreatită - alte obstacole duodenale incomplete: • congenitale: diafragm duodenal, malrota-ție D3, volvulus pe mezenter comun, bride Ladd etc • inflamatorii: ulcer peptic stenozant pancreatită cefalică, pseudochiste pancreatice etc • tumoralc: tumori duodenale, tumori pancreatice adenopatii retroperitoneale etc • vasculare: venă portă preduodenală Diagnostic pozitiv Se bazează pe criterii: - clinice: sindrom dispeptic nesistematizat de etaj abdominal superior, subocluzie digestivă înaltă; - paraclinice: 1 dilatație duodenală 2 compresie extrinsecă la nivelul D3 prin artera mezenterică superioară 3 unghi aorto-mezenteric mai mic de 20° Hines enunță 5 criterii radiologice de diagnostic: 1 dilatație a Dl și D2, cu sau fără dilatație gastrică; 2 compresie bruscă a pliurilor mucoasei, oblică sau verticală; 3 curgere antiperistaltică a substanței de contrast, proximal față de obstrucție; 4 întârziere de 4-6 ore a tranzitului prin regiunea gastro-duodenală; 5 amendarea obstrucției prin pozițiile care scad tracțiunea mezenterului Tratament Tratament medical Vizează în primul rând reechilibrarea hidro-electrolitică și instituirea alimentației parenterale, după instalarea unei sonde nazo-gastrice de aspirație, sau sonde jejunale de alimentație In situațiile în care se decelează unul din factorii favorizanți enunțați mai sus, suprimarea imediată a acestora: de exemplu, eliminarea unei imobilizări gipsate sau evitarea decubitusului dorsal prelungit Tratamentul postural implică modificare a poziției vicioase, alimentația în poziție de ortostatism, decubit lateral stâng în episoadele dureroase acute Antisecretoriile (anti-H2 sau inhibitorii de pompă de protoni) și prokineticele (Metoclopramid Cisaprid) pot ameliora sindromul de evacuare gastrică tardivă în formele cronice Figura 29 Duodenojejunostomia L-L 45 Figura 30 Duodenojejunostomia L-L pe ansă în , Y" â la Roux Tratament chirurgical Indicații: • eșec al tratamentului medical o incertitudine de diagnostic, mai ales în patologia pediatrică și în situațiile în care nu se poate exclude un obstacol duodenal de altă natură • tratament medical imposibil de realizat -patologia rahidiană infirmitate motrică cerebrală Obiectivul intervenției îl reprezintă restabilirea continuității tranzitului intestinal, iar tendința modernă este de folosire a tehnicilor miniinvazive (laparoscopice) 1 Duodenojejunostomie • clasică - L-L pe ansa continuă sau pe ansă „în Y” â la Roux (fig 30); • laparoscopică - reprezintă intervenția de ales în contextul actual, cu perioade de spitalizare minime și recuperare rapidă, în condițiile unui traumatism chirurgical minim 2 Operația Strung - mobilizarea colonului drept, secționarea ligamentului Treitz (fig 31) și a atașamentelor retroperitoneale ale D3 coborârea D4 3 Transpoziția duodenală anterioară -secționarea duodenului și anastomoză T-T prearterială (fig 32) 4 Gastrojejunostomie - cu plasarea anastomo-zei sub mezocolonul transvers cu sau fată vagotomie asociată (fig 33) 5 Uneori singulară sau asociată bypass-ului poate fi utilizată secționarea ligamentului Treitz cu coborârea D3-D4 din furca aorto-mezenterică Figura 31 Operația Strong Figura 32 Transpoziție duodenală anterioară 46 Figura 33 Gastrojejunostomie cu plasarea anasromozei inframezocolic cu vagotomie STENOZELE DUODENALE FUNCȚIONALE Tulburările de dinamică de tipul diskineziei hipo- sau hipertone duodenale, pot conduce la obstrucții funcționale, cu megaduoden secundar De menționat că această dismotilitate duodenală se poate supraadăuga unui obstacol mecanic sau nu și poate apărea post-gastrectomie sau bulbo-gastrectomie Stenoza duodenală reversibilă, în contextul dismotilității locale, apare și la pacienții cu anorexie severă Se manifestă prin vărsături recurente, cu apariția deshidratării, alcalozei hipocloremice Aspectul radiologie este sugestiv: obstrucție la joncțiunea D2 cu D3 în decubit dorsal, pasaj nemodificat în decubit ventral Tratamentul este medical, cu reglatoare ale motilitătii (Cisaprid) Stenoza ulceroasă Ulcerul duodenal cronic reprezintă una dintre cele mai frecvente cauze de stenoze duodenale inflamatorii, dar având în vedere particularităților etiopatogenice, clinice și terapeutice va fi tratat într-un capitol separat (fig 34) Figura 34 Stenoza ulceroasă: 1 - stenoza bulbară 2 - stenoza postbulbară 3 - diferite trasee ale СВР și Wirsung 4 - gastroplegie BIBLIOGRAFIE 1 Hortolomei N Țurai 1 Chirurgie, voi IV, Ed Medicală, București 1958 pag 72-77 pag 186-188 2 Proca E , Tratat de Patologie Chirurgicală, voi VI Ed Medicală București 1986 pag 227-247 3 Vama A Chirurgie Infantilă și Ortopedie Ed Didactică și Pedagogică București 1973 pag 65-68 pag 163 4 Vereanu D Chirurgie Infantilă și Ortopedie-Urgențe Ed Medicală, București, 1973, pag 245-248 5 Sabetay C Patologie Chirurgicală Pediatrică Ed Aius Craiova 2004 pag 269-280 6 Holder E Messmer E , Wenz W - Congenital membranous stenoses of the duodenum and their importance in adults Langenbeck’s Arch Surg 1970: 326:287-305 7 Fufezan V , Țepeneu P , Chirurgie Pediatrică, Ed Amarcord Timișoara, 1996, pag 76-80 8 Meyer C Rohr S , Firtion O - Traute de techniques chirurgicales - Appareil digestif: 40-410 1996 9 Finnie IA Ghosh P Garvey C Poston GJ, Rhodes JM Intraluminal duodenal diverticulum causing recurrent pancreatitis: treatment by endoscopic incision Gut 1994; 35:557-9 10 Pichon N Le Sidaner A Bouvier S Cessot F, Sautereau D et Pillegand B Anomalies congenitales du pancreas Encycl Med Chir (Editions Scientifiques et Medicales Elsevier SAS Paris, tous droits reserves) Hepatologie, 7-102-A-15 2001 11 Lecco TM Zur Morphologie des Pankreas annulare Sitzungsb Akad Wissensch 1910; 11: 391-406 47 12 Nobukawa В Otaka M Suda К Fujii H Matsumoto Y Miyano T An annular pancreas derived from paired ventral pancreata supporting Baldwims hypothesis Pancreas 2000; 20: 408-410 13 Chevallier P, Souci L Buckley MJ Oddo F Hastier P DiaineB Annular pancreas: MR imaging including MR cholangiopancreatography Pancreas 1999: 18: 216-218 14 Chomel Histoire de Г Acad Royale Paris 1710 15 Morgagni De sedibus et causis morborum etc Trad ital Firenze 1839 16 Mahajan SK, Kashyap R Chandel UK Mokta 1 Minhas SS Duodenal diverticulum: Review of literature Indian J Surg 2004: 66:140-145 17 Pimparkar BD Diverticulosis of the small intestine In: Bockus Henry L (Ed) Gastroenterology 3rd (Ed) Philadelphia: WB Saunders Со 1976:437—58 18 Cheshire NJ Glezer G Diverticula tolvulus superior mesenteric artery syndrome and foreign bodieș In: Zinner MI Schwartz SI Ellis H (Ed) Maingoats Abdominal operation lOth (Ed) London: Prentice Hali International Ince (UK) Limited 916-21 19 Lobo DN Balfour TW Iftikhar ih" Rowlands BL Periampullary diverticula and pancraeticobiliary disease BrJ Surg 1999: 86:588-97 20 Harford WV Diverticula of the hypopharynx and esophagus the stomach and small bowel In: Feldman M Scharschmidt BF Sleisenger MH (Ed) Sleisenger and Fordtran's Gastrointestinal and Liver Diseaseș 6th (Ed) Philadelphia: WB Saunders Со 1998: 1:313-6 21 Afridi SA Fichenbaum C T Taubin H Review of duodenal diverticula Am 1 Gastroenterology 1991: 86:935-8 22 Balkissoon L Balkissoon B Leffall LD Jr Posey DA Jr Massive upper gastrointestinal bleeding in a patient with a duodenal diverticulum: A case report and review of literature J Natl Med Assoc 1992: 84:365-7 23 Knoefel WT Ratttner DW Duodenal diverticula and duodenal tumours In: Morris P T Malt RA (Ed) Oxford Text Book of Surgery New York: Oxford University Press 1994: 1:943-6 24 Donald JW Major complications of small bowel diverticula Arm Surg 1979: 190: 183-8 25 DeCastro L Hermo J A, Pineda J R Carreira M Dominguez F Clofent 1 - Acute bleeding and anemia associated with intraluminal duodenal diverticulum: case report and review’ - Gastrointestinal endoscopt 2003: 57 7: 976-9 ’ 26 Bradham G B Martin J В - Massive bleeding from a polyp in a duodenal diverticulum Ann Surg 1962: 156:81 27 Catell RB Mudge TJ The surgical significance of duodenal diverticula NEJM 1952: 246:317—‘324 28 H-H Wu, H-P Wang C-S Yang et al Endoscopic hemoclip therapy of a bleeding duodenal diverticulum -Gastrintestinal endoscopy Volume 51 NO 4 Part 1 2000 '' 29 Poggioli G Stocchi L Laureti S Selleri S, Marra C Salone MC Cavallari A Duodenal involvement of Crohn's disease: three different clinicopathologic pattems Dis Colon Rectum 1997; 40:179-183 30 Popescu I S Ciurea D Sabău Anca Dumitra Duodeno-pancreatectomia cefalica cu conservarea duodenului Enciclopedia de chirurgie Voi 2 Ed Celsius, 2006 31 Popescu I S Ciurea D Sabau C Stroescu Anca Dumitra Duodenopancreatectomia abordul posterior Enciclopedia de chirurgie Voi 3 Ed Celsius 2006 32 Popescu I S Ciurea D Sabău Duodenopancreatectomia cefalica Enciclopedia de chirurgie Voi 1 Nr 1 Ed Celsius 2005 33 Makrauer F L Antonioli D A Banks P A : Duodenal stenoses in chronic pancreatitis Clinicopathological correlations Dig Dis Sci 1982: 27: 525-532 34 Syaiewska H Albrecht P Ziolkowski J Kubika W -Intramural duodenal hematoma: an unusual complication of duodenal biopsy sampling 1 Pedtatr Gastroenteroi Nutr 1993: 16: 331-333 35 Hayashi T Nagasue N Chang Y C Kohno H Nakamura T : Duodenal stenosis eaused by ruptured aneurysms of the pancreaticoduodenal artery - g case report Jpn 1 Surg: 1989: 19: 63-66 36 Sugai K Kajivara E Mochizuki Y Noma ÎL Nakashima I Uchimura K Sadoshimt S : Intramural duodenal hematoma after endoscopic therapy for a bleeding duodenal ulcer in a patient with liver cirrosis Internai Medicine 2005; 44: 954-95J 37 Șadry F Hauser H - Fatal pancreatitis secondary to iatrogenic intaramural duodenal hematoma: a case report and review of the literature Gastrointest Radiol 1990: 15:296-298 38 Shawn M Tern ’ MD FACS - eMedicine - Benign Neoplasm of the Small Intestine 39 Allen C Chen MD MS - eMedicine - Malignant Neoplasms of the Small Intestine 40 Zenklusen H R Landmann 1 Feess A Diirig M , Kasper M Oberholzer M Primary duodenal carcinoma arising in a non-vaterian tubulo-villous adenoma Virchows Arch A Pathol Anat 1989: 414: 529-533, 41 Kushima R P uthlein H J Stolte M Bamba M Hattori T Borchard F Pyloric gland-type adenoma arising: m heterotopic gastric mucosa of the duodenum with dysplastic progression of the gastric type Virchows Arch 1999: 435: 452-457 42 Stamm B Hedinger C E Saremaslani P Duodenal and ampullary carcinoid tumors Virchows Arch 1986: 408: 475-489* 43 Matilla A Rit era F Sanz J F Galera H Nonchromaffin Paraganglioma of the Duodenum Virchows Arch A Pathol Anat Histol 1979: 383: 217-223 44 Georges E Al Khoury Management of Duodenal Tumors 45 Keymling M Wagner HI Vakil N Knyrim K: Relief of malignant duodenal obstruction by percutaneous insertion of a metal stent Gastrointest Endosc 1993: 39:439-441 46 Strecker E P Boos I Husfeldt KJ: Malignant duodenal stenosis: Palliation with perorai implantation of a self-expanding nitinol stent Radiolog)' 1995: 196:349-35 47 Binkert CA Jost R Steiner A Zollikofer CL: Benign and malignant stenoses of the stomach and duodenum: Treatment with self-expanding metallic endoprostheses Radiolog)' 1996: 199:335-338? 48 Pinto Isabel T Malignant gastric and duodenal stenosis: palliation by perorai implantation of a self-expanding metallic stent Cardiovasc Interveni Radiol 1997: 20: 431-434 48 49 Pinto Isabel T , Dyaz L P Ruiz de Adana J C Herrero J L Gastric and duodenal stents: follow-up and complications Cardiovasc Intervent Radiol 2001: 24: 147-153 50 Lopera J E , Alvarez O A Perdigao J Zuniga W C -Acute duodenal obstruction after percutaneous placement of metallic biliarv stents: perorai treatment with enteral stents Cardiovasc Intervent Radioi 2003: 26: 471^174 51 Von Rokitansky C - Lehrbuch der Patologischen Anatomie-Vienna Braunmueller und Siedel 1861 52 Wilkie D P - Chronic duodenal ileus Br Med J 1921 2 793-5 53 Vaisman EL Stringer D A Penchorz P - funcțional duodenal obstruction (superior mesenteric artery or cast syndrome) in cerebral plaisy I Parenter Enteral Nutr 1989 13 326-8 Lamont P M Clarke P J CoIIin J -Doudenal obstruction after abdominal aortic aneurysm repair Eur J Vasc Surg 1992 6 107-10 54 Pedota M J O'Dell M W Thrum M Hollifield D -Superior mesenteric artery syndrome in traumatic brain injury: two cases Arch Phys Med Rehabil 1995 76 871-5 55 Ortiz C Cleveland R H Blickmann J G et al - Familial superior mesenteric artery svndrome Pediatr Radiol 1990 20 588-9 ’ 56 Lamont P M Clarke P J Collin 1 - Doudenal obstruction after abdominal aortic aneurysm repair Eur J Vase Surg 1992 6 107-10 57 Baker M T Lara M D Kothani S N Superior mesenteric artery syndrome after laparoscopic Roux-en-Y gastric by-pass Abstracts of Plenary session - Surgery for obesity and related diseases 2005 1 222-283 58 Essadcl A Benamr S , Taghy A LahlouM K Mouhammadine E Chad B Belmahid A - line complication rare de Panastomose ileoanale avec reservoir:le syndrome de le pince aorto-mesenterique Arm Chir 2001 126 565-7 59 Nyhus M L Baker J R Fischer J E - Mastery of Surger - third edition Lippincot-Raven Publishers New York 60 Yline P , Kinnunean J Hockerstedt K - Superior mesenteric artery syndrome - a folio' -up of 16 operated patients J Clin Gastroenetr 1989 11 386-91 61 Hines J R Gore R M Ballantyne G H - Superior mesenteric artery syndrome Diagnostic criteria and therapeutic approaches Atom J Surg 1984 148 630-2 62 Richardson S W Surowiec W J - Laparoscopic repair of superior mesenteric artery svndrome - The American Journal of Surgery 2001 181 377-378 63 Gersin K S Heniford B T - Laparoscopic duodeno-jejunostomy for treatment of superior mesenteric artery syndrome - J Soc Laparoscopic Surg 1998 2, 281-4 64 Strong E K -Mechanisms of arteriomesenteric duodenal obstruction and direct surgical attack upon etiology -Arm Surg 1958 148 725-30 65 Schmidt-Troschke S Globi H,, Koch G Aguigah G Rossa M Bilrk G Aksu F - Funktionelle duodenal-stenose bei Anorexia nervosa Monatsschrift Kinder-heilkunde 1998: 146: 481-483 49 STENOZELE ODDIENE BENIGNE DAN SABĂU ALEXANDRU SABĂU DAN BRATU ANCA DUMITRA I CLASIFICARE CLINICĂ Clasificarea Arianoff : 1 Obstacole funcționale - la cazurile cu labilitate neurovegetativă, frecvent ca o consecință a prezenței unui spine iritativ de vecinătate (ulcer duodenal, pancreatită cronică litiază biliară veziculară etc ) 2 Stenoze funcționale - leziuni ireversibile ce pot fi consecința tulburărilor funcționale sau a proceselor inflamatorii și degenerative (au indicație chirurgicală) 3 Obstacole organo-funcționale - forme intermediare (între primele două) cu evoluție potențială spre retrocedare (după îndepărtarea spinelui iritativ), sau spre stenoză ireversibilă După Fodisch stenozele papilare benigne pot fi[l]: a Stenoze congenitale - foarte rare, se asociază cu alte malformații ale căilor biliare, malformații pancreatice sau duodenale (această categorie include și hamartoamele) b Papilita acută - rară, propagată de la duoden, coledoc sau pancreas In timp, se constituie leziunile de scleroză ce duc la stenoză oddiană c Papilostenozele prin leziuni hiperplazice -cele mai frecvente Dintre acestea cea mai importantă este adenomioza în care muscu-laris propria este infiltrată de proliferarea glandulară Poate avea două variante: — Adenomioza omologă - cu glande proprii ale căilor biliare, încadrată în categoria papilitelor reversibile - Adenomioza heterologă - cu glande asemănătoare celor duodenale, este forma ireversibilă, neifluențată de starea căilor biliare în funcție de caracterul reversibil sau nu al stenozei, adenomiozele se pot clasifica astfel (Mattig) : a stenoze primare ireversibile b stenoze secundare ireversibile c stenoze secundare reversibile O altă clasificare, preferată de clinicieni împarte stenozele astfel : 1 Stenozele oddiene asociate Reprezintă forma cel mai frecvent întâlnită (descrise de Mallet-Guy - 1945 și Trommald - 1950) Pot fi reversibile sau ireversibile și însoțesc în special litiaza biliară Apar și în unele colecistoze în pancreatita cronică cefalică icterele prelungite după hepatita virală, tumorile benigne și în diverticulii de fereastră duodenală etc De asemenea, mai pot însoți: ulcerele duodenale penetrante, chistul hidatic rupt în căile biliare, ascari-dioza fascioloza etc în prezența acestor factori iritativi regiunea oddiană reacționează prin edem, secreție de mucus în exces, spasm și hipertonie Persistența acestor perturbări duce la instalarea fibrozei 2 Stenozele oddiene primitive cuprind papilostenozele ce nu însoțesc alte afecțiuni biliare (leziuni congenitale îmbătrânirea tisulară, leziuni inflamatorii de vecinătate) și reprezintă forma cea mai rară de stenoză biliară 3 Stenozele oddiene reziduale - categorie nediagnosticată cu ocazie primei intervenții FORME CLINICE DISCHINEZIILE ODDIENE Dischineziile oddiene sunt tulburări funcționale uneori reversibile spontan ce presupun dessinergii veziculo-oddiene caracterizate prin hipertonie sau hipotonie sfmcteriană 50 Sindromul dureros de tip biliar asociat cu creșterea tranzitorie a enzimelor hepatice și/sau pancreatice, mai degrabă neliniște enzimatică pot fi singurele manifestări ale disfuncției oddiene De cele mai multe ori este dificil de diferențiat anomaliile funcționale de modificările organice subtile, astfel încât, termenul de disfuncție oddiană este utilizat pentru a defini atât stenozele funcționale cât și dischineziile oddiene Prevalența durerii de tip biliar variază de la 1-1 5% la cazuri postcolecistectomie neselecționate, până la 14% la pacienții colecistectomizați selectați din categoria celor cu simptome biliare prezente într-un studiu efectuat de Sherman et al 51% din cei 115 pacienți colecistectomizați incluși, au prezentat presiuni bazale anormal de ridicate, ale sfmcterului Oddi Aceste disfuncții presupun anomalii ale unuia dintre sfinctere a două sau a tuturor celor trei sfinctere ampulare (vezi Anatomia chirurgicală a duodenului) Modalități de diagnostic Diagnosticul dischineziilor oddiene este mai ales unul de excludere a celor mai frecvente leziuni stenozante ampulare de regulă organice și rareori un diagnostic pozitiv argumentat obiectiv Efortul diagnostic presupune câteva investigații farmacologice imagistice sau combinate Metode noninvazive A Testul Nardi - test funcțional farmacologic (testul de provocare cu morfmă-prostigmină) Morfina este un puternic stimulator al tonusului oddian, iar Prostigmina (Neostigmina) injectată subcutanat este un puternic secreto-motor colinergic Pozitivitatea testului constă în reproducerea durerii biliare tipice în asociere cu creșterea transaminazelor, fosfa-tazei alcaline, amilazelor și lipazei Are, însă, sensibilitate și specificitate, reduse, fiind înlocuit, în prezent, cu alte teste mai sensibile B Ecografîa abdominală Este utilă în detectarea litiazei restante, dilatărilor căilor biliare intra- și extrahepatice, tumorilor, dar are limite în diagnosticul spasmului sfincterian datorită profunzimii structurilor, noninva-zivității metodei și ecranărilor gazoase, frecvent prezente Metode invazive Datorită riscurilor pe care le presupun, metodele invazive trebuie rezervate pacienților cu simptomatologie pregnantă și persistentă De regulă, nu se recomandă decât în situațiile în care se poate realiza sfmcterotomia endoscopică imediat după diagnosticul unei anomalii sfincteriene A Colangiografia în multiple variante disponibile la ora actuală (percutană, intraoperatorie, endoscopică retrogradă, tomografică helicoidală RMN etc ) este utilă în excluderea afecțiunilor organice de tipul litiazei, tumorilor, fibrozei B Manometria oddiană este o modalitate invazivă de diagnostic ce poate fi realizată atât percutan sau endoscopic, cât și intra-operator și oferă date de acuratețe asupra variațiilor presionale oddiene Necesită cate-terizare selectivă а СВР și/sau duetului pancreatic Din nefericire, rata pancreatitelor postmanometrie nu este de neglijat (11%), de aceea sunt necesare măsuri de precauție, suplimentare (utilizarea de sonde de calibru redus, limitarea examinării la maximum două minute etc ) dar mai ales, evitarea utilizării de rutină a acestui tip de explorare Tipuri de dischinezie Oddiană Hipertonia sfmcterului Oddi Hipertonia oddiană se caracterizează prin spasm persistent al sfmcterului Presiunea în coledoc, crește de la 12 cm apă la 15-20 cm apă mai ales in condițiile unui dissinergism veziculo-oddian Etiopatogcnie Apare în cadrul nevrozelor vegetative cu manifestări generale și locale La femei pot fi prezente și tulburări neuroendocrine Spasmul oddian poate apărea și reflex, în unele afecțiuni de vecinătate, sau la distanță (boli ale ficatului, stomacului, duodenului, colonului, anexelor, apendicelui etc ) De fapt, cel mai frecvent se produce un dissinergism între contracția veziculară și relaxarea oddiană Simptomatologie Tabloul clinic este dominat de sindromul dureros de tip biliar, cu dureri de intensitate medie sau foarte intense, uneori Secundar spasmului 51 apare icterul, moderat și pasager Diagnosticul diferențial implică toate cauzele de icter (prehepatic hepatic, posthepatic) Apariția febrei poate avea semnificația asocierii cu angiocolita Hipertonia oddiană poate fi și o descoperire manometrică întâmplătoare Diagnosticul diferențial al spasmului oddian trebuie făcut cu afecțiunile inflamatorii ale coledocului coledocitele oddita cronică stenozantă și afecțiunile neoplazice ale joncțiunii coledocoduode-nale, care trebuie eliminate înaintea stabilirii diagnosticului de tulburare funcțională hipertonă a sfincterului oddian Tratament Tratamentul profilactic se adresează factorilor cauzali (nevroze, inflamații locale, afecțiuni de vecinătate) Tratamentul curativ poate fi conservator (regim alimentar, tratament medical) și/sau chirurgical Tratamentul conservator Alimentația are un rol important în evitarea triggerului local Astfel, sunt de evitat alimentele iritante, colecistochine-tice sau ingestia de cantități mari de alimente Se recomandă mese frecvente (5-6 mese pe zi) și reduse cantitativ Tratamentul medicamentos tentează cuparea verigilor patogenice în cazul nevrozelor, insomniilor, sau anxietăților, tranchilizantele de tipul Diazepamului pot fi utile Antispasticele (Atropină, No-spa etc ) au o eficiență relativă, Xilina 1% fiind mult mai eficientă în liza spasmului papilar, în asociere, uneori, cu nitriții (Nitroglicerina) O modalitate modernă de tratament constă în stimularea electrică a regiunii oddiene cu electrozi implantați percutan asistat imagistic (sau endoscopic), fapt ce determină relaxarea sfincterului Oddi și stimulează suplimentar eliberarea de VIP și colecistochinină (cu rol de liză a spasmului papilar) Terapia invazivă Se adresează cazurilor rezistente la tratament conservator sau a celor asociate unor afecțiuni cronice organice ale joncțiunii coledoco-duode-nale în prezent papilosfincterotomia endoscopică este de elecție, chirurgia (sfincteroplastie trans-duodenală, plastia septului pancreticocoledocian, derivații biliodigestive), intervenind doar în cazul eșecurilor endoscopiei Hipotonia (insuficiența) sfincterului Oddi Este o afecțiune dischinetică ce apare mai ales la vârstnici, uneori primitiv, sau secundar la colecistectomizați la cei nu neoplasme coledociene sau la cei cu disfuncții marcate neurovegetative Hipotonia oddiană este adesea latentă clinic, iar uneori, când simptomatologia apare, aceasta este nespecifică Bolnavii prezintă dureri în hipo-condrul drept, sau o senzație de presiune, diaree, pierdere ponderală, subfebrilități Frecvent, beanța sfincteriană este o surpriză operatorie în evoluție poate duce la infecții ale căilor biliare (coledocite colecistite, angiocolite) sau ale pancreasului (pancreatite) Terapia este conservatoare, constând în administrarea de coleretice și colecistochinetice Tratamentul chirurgical se adresează cazurilor rezistente la terapia conservatoare sau celor care au la origine afecțiuni organice, de tipul tumorilor coledociene sau ampulare LEZIUNI PAPILARE HAMARTOMATOASE Hamartoamele papilare simptomatice sunt rare fiind compuse dintr-o mixtură a tuturor elementelor ce compun papila duodenală De aceea, distincția între structura normală a papilei și degenerarea hamartomatoasă a acesteia este dificil de realizat chiar și pe fragmentele de biopsie endoscopică Aceste leziuni se prezintă sub forma unor polipi sesili sau viloși sau sub forma unor leziuni nodulare mici protruzionând la nivelul papilei și acoperite uneori de mucoasă ulcerată Acuratețea diagnostică sporește după rezecția endoscopică a acestor formațiuni și examinarea lor microscopică Datorită histologiei lor variabile (celule globu-loase, musculatură netedă, stromă cu elemente inflamatorii și vase dilatate), hamartoamele sau adeno-mioamele (denumite astfel în cazurile în care predomină țesutul muscular neted), sunt frecvent confundate cu entități ca: țesut pancreatic ectopic fibroadenoame hiperplazia glandelor Brunner etc ' " ' în cazurile simptomatice este necesar tratamentul invaziv de tipul sfincterotomiei endosco-pice sau chirurgicale ODDITELE SCLEROASE în 1912, Floerchin descrie pentru prima dată coledocita scleroasă ca fiind cauză a stenozelor 52 coledociene și ampulare Leziuni similare cu localizări mai mult sau mai puțin joase au primit denumiri variate (oddite scleroase, oddite stenozante și papilite) Leziunile sunt de regulă asimptomatice, majoritatea cazurilor fiind descoperiri clinice sau necroptice întâmplătoare Cazurile simptomatice de Oddite scleroase prezintă endoscopic o imagine asemănătoare unei tumori infiltrative neulcerate Acești pacienți prezinte simptome biliare și pancreatice recurente ce necesită în general, soluționarea endoscopică sau chirurgicală în mod obișnuit, papila pare de aspect normal, dar în unele cazuri prezintă un infundibul proeminent sau un orificiu lărgit inflamator Soluționarea endoscopică nu este dintre cele mai facile în ciuda progreselor endoscopiei interven-ționale și ecografiei endoscopice, de multe ori fiind necesar apelul la chirurgie Se știe că majoritatea cazurilor de scleroză oddiană sunt secundare litiazei biliare într-un studiu realizat de Lesse 6 din 11 pacienți cu leziuni inflamatorii papilare pseudotumorale prezentau litiază biliară Acest fapt sugerează că majoritatea odditelor scleroase, dacă nu toate, se datorează pasajelor repetate ale calculilor prin papilă fapt ce determină leziuni inflamatorii și pseudotumorale PRINCIPII TERAPEUTICE INVAZIVE ÎN STENOZELE ODDIENE BENIGNE Papilotomiile aparțin istoriei modeme a chirurgiei Langenbuch, în 1884, este primul care intuiește necesitatea papilotomiei în cazurile de stenoză papilară cicatriceală Prima sfinctero-tomie este efectuată de McBumey în 1891, pentru extragerea unui calcul din coledocul terminal După aproape 100 de ani de oscilații între conceptul intangibilității sfmcterului oddian și necesitatea (și utilitatea) sfincterotomiilor în 1951 S A Jones efectuează prima sfmcteroplastie, punctând, astfel, un moment important în chirurgia papilei duodenale în prezent intervenția de elecție în cazul stenozelor oddiene benigne este considerată a fi papilosfmcterotomia endoscopică, atunci când este accesibilă Prezentând marele avantaj al mini-invazivității поп-chirurgicale, această manevră prezintă unele neajunsuri legate de dotarea tehnică, curba de învățare și o rată a succesului dependentă de experiență și condițiile locale Variantele de care dispune endoscopia în abordarea terapeutică a stenozelor oddiene sunt: sfmcterotomia, dilatarea sfincteriană cu balon, stentarea ampulară a coledocului terminal și/sau a duetului pancreatic Stentarea se adresează de regulă pacienților cu stenoze benigne care prezintă numeroase tare asociate ce contraindică intervenții chirurgicale ample și de durată (ciroză hepatică, insuficiență cardiacă, hepatică, renală etc ), dar se poate adresa și cancerului oddian depășit, modalitatea de inserție fiind endoscopică laparoscopică sau mixtă (de preferat), mai rar în chirurgie deschisă (în prezent} TRATAMENT CHIRURGICAL Metodele chirurgicale care se adresează stenozelor oddiene benigne pot fi cuprinse în trei mari categorii de proceduri : a metode care urmăresc deschiderea largă a joncțiunii coledocoduodenale; b rezecțiile ampulare: c derivațiile biliodigestive a Papilotomiile papilosfmcterotomii, papilo-sfmcteroplastii Aceste procedee efectuate în chirurgie deschisă sau laparoscopică transduodenal realizează deschiderea largă a confluenței coledocoduodenale secționând parțial sau total papila coledocul în segmentul transduodenal peretele duodenal și sfincterele coledocului 1 papilotomia - secționarea (pe o distanță de 4-5 mm), papilei duodenale mari și a mușchiului papilar ce proemină în lumenul duodenal 2 papilosfmcterotomia - deschiderea largă a joncțiunii coledocoduodenale ce se obține prin secționarea papilei, coledocului, peretelui duodenal, și a sfmcterului până la nivelul musculaturii netede duodenale, pe o lungime de circa 15-18 mm 3 papilosfincteroplastia - secționarea completă a sfincterelor coledocului terminal pe o lungime de 25-30 mm, prelungită în musculatura duodenului în unele situații (papilă mult proeminentă în lumenul duodenal, lungime mare a coledocului intramural), interceptarea integrală a musculaturii sfmcteriene poate fi insuficientă Cel mai bun reper este musculatura duodenului, care, însă, poate fi dificil de recunoscut 53 în tratamentul stenozelor oddiene primitive sau secundare este indicată papilosfincterotomia și papilosfincteroplastia în cazul sclerozelor oddiene cu orificiu larg ce permit datorită rigidității, refluxul duodenocoledocian dar sunt stenozante prin deficit de drenaj coledocoduodenal, papilosfincterotomia poate fi eficientă, exceptând formele de scleroză integrală a coledocului terminal b Rezecțiile ampulare Ampulectomiile sunt indicate în tumorile benigne (ampulom benign) și în formele vegetative ale tumorilor maligne (ampulom malign, carcinom periampular) (vezi Capitolul Ampulomul vaterian) c Derivațiile biliodigestive Se adresează cazurilor la care nu poate fi efectuată nici una din tehnicile prezentate anterior, ca alternativă la papilosfincterotomii, sau în cazul eșecurilor acestora în funcție de condițiile locale și opțiunea chirurgului se pot realiza: coledoco-duodeno anastomoze, coledocojejuno anastomoze (pe anse în Y sau omega), colecistogastro anastomoze colecistoduodeno anastomoze etc COMPLICAȚIILE INTERVENȚIILOR PE PAPILĂ A Intraoperatorii: 1 crearea unor căi false (cateterizări intempestive): 2 hemoragia (interceptarea arteriolelor din plexul peripapilar) B Complicații imediate 1 pancreatita acută postoperatorie [48 ore -10 zile de la intervenție) - complicație redutabilă consecutivă manipulărilor instrumentale intempestive și prelungite ale papi-lei, dilacerării parenchimului pancreatic tracționării excesive de mezouri și viscere, ligaturilor cu încărcare de țesut în exces 2 hemoragia - relativ rară, se poate datora: tranșelor de sfmcterotomie nesuturate, tranșei de duodenotomie, explorărilor instrumentare laborioase, hipoprotrombinemiilor etc 3 angiocolita precoce - complicație rară Se poate datora mai multor factori: infecția biliară preexistentă intervenției, refluxul duodenocoledocian postsfmcte-rotomie etc 4 insuficiența hepato-renală (angiocolita icterouremigenă a lui Caroli) - foarte gravă, dar, din fericire, foarte rară în cazul stenozelor oddiene primitive, survine de regulă pe fondul obstrucției coledociene cu evoluție îndelungată, la care intervenția chirurgicală (efectuată tardiv) nu mai poate cupa fenomenele deja declanșate, ce evoluează pe cont propriu 5 fistula duodenală - rară, dar foarte gravă, poate surveni pe un teren areactîv, sau ca urmare a suturii duodenale neglijente Duodenotomiile longitudinale extinse sunt mai frecvent incriminate în apariția fistulei duodenale, decât cele transversale C Complicații tardive 1 Angiocolita de reflux - apare în atoniile СВР postoperatorii, sfmcterotomiile insuficient de largi, restenozările papilare etc 2 Restenozarea СВР - în cazul sfincteroto-miilor insuficient de largi Se poate soluționa chirurgical sau endoscopic 3 Pancreatita cronică cefalică - stază pancrea-tică sau pusee repetate de pancreatită acută BIBLIOGRAFIE 1 Duca S Sfincterul lui Oddi Patologie și terapeutică chirurgicală Ed Litera București 1983 2 Sherman S , Lehman Glen Sphincter of Oddi Dysfunction: Diagnosis and Treatment JOP I Pancreas (Online) 2001: 2(0:382-400 3 Bucur G H Patologia clinică a veziculei și căilor biliare Ed Medicală București 1977 4 Bedossa R Inflammatory and tumor-like lesions of the ampulla Progress in pathology of diseases of the extrahepatic biliary tract and the duodcnum 1999: Voi 32 №3 5 Fletcher N Wise P Sharp K Common Bile Duet Papilian7 Adenoma Causing Obstructive Jaundice: Case Report The American Surgeon: May 2004: Voi 70: 448A52 6 Janes SEJ Zaitoun AM1 Carton JA Aithal GP2 Beckingham U Brunner's VaterBrunner's gland hyperplasia at the ampulla of Vater J Postgrad Med March 2006 Voi 52 Issue 1 7 Juvara L Setlacec D Rădulescu D Gavrilescu S Tehnici chirurgicale Voi II Chirurgia căilor biliare extrahepatice Ed Medicală București 1989 54 TUMORILE DUODENALE DAN SABĂU ANCA DUMITRA Tumorile primare ale duodenului, cuprinse în prezent în categoria GIST (gastroiniestinal stromal tumors) sunt entități patologice extrem de rare, reprezentând circa 0,3% din toate tumorile tractului gastrointestinal Majoritatea sunt adenocarcinoame și trebuie diferențiate de tumorile ampulare pancreatice sau ale căii biliare principale Duodenul poate fi sediul și al altor tipuri de tumori: limfoame leiomiosarcoame tumori carcinoide sau stromale gastrinoame etc Topografic, cel mai frecvent, tumorile sunt localizate la nivelul duodenului descendent, porțiunile D3 și D4 însumând circa 45% din localizările tumorale Din punct de vedere etiologic, staza conținutului alimentar la nivelul duodenului, expunerea prelungită epiteliului la acțiunea toxinelor și factorii imunologici sunt cel mai frecvent incriminați Dieta bogată în came roșie, consumul crescut de alimente afumate, prea sărate, sau dulciuri rafinate, sunt factori de risc suplimentari pentru degenerarea malignă Există, de asemenea, o serie de sindroame ereditare care generează o predispoziție la apariția tumorilor duodenale: sindromul Muir-Torre cancerul colorectal ereditar nonpolipozic, polipoza adenoma-toasă familială, sindromul Gartner, Sprue celiac polipoza juvenilă etc Tumorile duodenale secundare sunt mai frecvente Se pot localiza la acest nivel metastaze cu punct de plecare gastric (prin extensie directă), ovarian colonie, uterin (prin extensie peritoneală) sau de la sân, plămân, melanoame cu diferite localizări (pe cale sanguină sau limfatică) TABLOU CLINIC De regulă, tumorile duodenale apar după 40 de ani cu un vârf al incidenței în intervalul 60-70 de ani Simptomatologia este diversă și nespecifică, fapt ce întârzie prezentarea la medic cu circa 6-8 luni Durerea și pierderea ponderală predomină la 60% dintre pacienți, hemoragia digestivă, greața și vărsaturile apărând la 30-40% din cazuri în stadii avansate se poate palpa masa tumorală abdominală DIAGNOSTIC POZITIV ȘI DIFERENȚIAL De regulă, apariția anemiei consecutivă hemoragiei și/sau durerile abdominale determină pacientul să se prezinte la medic Explorările imagistice si biologice se alătură tabloului clinic pentru completarea diagnosticului Examenul radiologie cu contrast digestiv este util în stadii, mai degrabă, avansate când masa tumorală duodenală realizează o îngustare a lumenului Endoscopia digestivă superioară, crește acuratețea diagnosticului prin vizualizare directă și posibilitatea de prelevare de material bioptic pentru diagnostic histopatologic Capsula endoscopică este utilă mai ales pentru diagnosticul diferențial și diagnosticul leziunilor asociate Examinările CT și IRM sunt necesare atât pentru diagnosticul diferențial și al leziunilor asociate cât și pentru stadializarea preterapeutică a bolii TERAPIE ȘI PROGNOSTIC în stadiile curative, tratamentul multimodal este reprezentat de duodenopancreatectomie cefalică urmat de chimioterapie Pentru tumorile localizate în porțiunea D4, o opțiune poate fi și rezecția segmentară cu viză paliativă 55 în stadii avansate cu stenoză duodenală tumorală și icter prin compresie sau invazie a căii biliare principale sunt necesare intervenții paliative derivative digestive și biliare Supraviețuirea la 5 ani în stadiile I și IIA este înjur de 50% și coboară la 5% în stadiul IV BIBLIOGRAFIE 1 Lillemoe K Inbembo AL Malignant neoplasms of duodenum Surg Gynecol Obstet (1980): 150:822-826 2 Cunningham JD AlealiR Aleali M Brower ST, Aufses AH Malignant bot tel neoplasms Histopathologic determinams of recurrence and survival Ann Surg (1997); 225:300-306 3 Kalogerinis PT Pouios JE Morfesis A Daniela A Georgakila S Daignualt T Georgakilas A Duodenal carcinoma at the ligamsnt of Treitz A molecular and clinical perspective BMC Gastroenterology 2910 10:109 4 Burt R Genetics and inherited syndromes of colorectal cancer Gastroenterol Hepatol 2009 5(21:119-130 5 Thompson N Duodenal tumors Current medical diagnosis and treatment: surgery Edited by Doherty G New York: McGraw Hill: 2010 56 AMPULOMUL VATERIAN DAN SABĂU, ALEXANDRU SABĂU CORINA LUPUȚIU ANCA DUMITRA DEFINIȚIE Tumorile ampulare cateriene sunt tumori autohtone sau satelite, circumscrise unui cerc periampuiar de circa 2 cm cu diametrul centrat de caruncula mare și includ tumorile ampulare tumorile porțiunii distale a duetului biliar, tumori pancreatice și duodenale (fig 35) în absența unui examen histopatologic riguros este foarte dificil de făcut o diferențiere între acestea Tumorile ampulare apar la intersecția a trei tipuri de țesuturi epiteliale: mucoasa duetelor pancreatic biliar și mucoasa duodenală, dar și țesuturi conjunctive Aproximativ 90% dintre tumorile ampulare sau periampulare sunt tumori maligne sau premaligne 12 3 cazuri la 100000 de locuitori la 10,7 cazuri la 100000 de locuitori între 1973 și 1999 în cursul acestei perioade s-a observat și o scădere a incidenței la sexul masculin, de la 16 1 cazuri la 100000 de locuitori ia 12 1 cazuri la 100000 de locuitori, iar la sexul feminin de la 9 6 cazuri la 100000 de locuitori la 9 5 cazuri la 100000 de locuitori Alt studiu efectuat în Franța pe un număr de 111 cazuri între anii 1976-1995, prezintă o creștere a incidenței tumorilor ampulare la sexul masculin de la 1,9 cazuri la 100000 de locuitori între 1976-1980 la 5 9 cazuri la 100000 de locuitori între 1991-1995 în același timp incidența la sexul feminin rămânând constantă Figura 35 Cercul periampuiar cu diametrul centrat de caruncula mare, zonă de origine a ampulomului vaterian EPIDEMIOLOGIE Tumorile maligne ale ampulei lui Vater sunt rare, reprezentând aproximativ 0 2% dintre cazurile de neoplasme digestive; neoplasmul de pancreas este o entitate mult mai frecventă, reprezentând 12% din cazurile de neoplasme digestive Ampulomul vaterian este însă responsabil de 20% dintre obstrucțiile tumorale ale căii biliare principale VÂRSTA Tumorile ampulare apar cel mai frecvent între 60 și 80 de ani, fiind descrise foarte rar cazuri sub 45 de ani INCIDENȚĂ Studiul SEER (Surveillance, Epidemiology and End Result), efectuat în SUA, a evidențiat o scădere a incidenței neoplasmului pancreatic de la REPARTIȚIA PE SEXE Incidența pe sexe a tumorilor papilare este aproximativ egală, cu o predominență mai crescută la sexul masculin 57 ETIOLOGIE PATOLOGIE Etiologia cancerului ampulei lui Vater este încă necunoscută; cu toate acestea au fost identificați o serie de factori de risc cu o mare influență asupra incidenței acestui tip de neoplazie Fumatul este prezent la 25-30% din cazuri Alți factori de risc includ: alcoolul, dieta săracă în vegetale și bogată în grăsimi și proteine, cafeaua Pancreatita cronică , sindromul Gardner rinichiul polichistic diabetul zaharat, anemia pernicioasă și chirurgia gastrică în antecedente sunt de asemenea incriminate printre factorii de risc în cazul tumorilor ampulare Alți factori cu importanță crescută în etiologia ampulomului vaterian sunt poplipoza adenoma-toasă familială, datorită dezvoltării adenoamelor periampulare secvența adenom - carcinom fiind acceptată și la acest nivel ; de asemenea, se studiază și determinismul genetic al acestui tip de neoplazie FIZIOPATOLOGIE Tumorile ampulare au în funcție de localizare, prognostic diferit Localizarea poate fi diferențiată în funcție de secreția mucoasă, diferită la nivelul fiecărui tip de epiteliu Dawson a divizat secreția mucoasă în sulfomucină și sialomucină, tumorile secretante de sialomucină având un pronostic mult mai bun, supraviețuirea la 5 ani fiind în cazul acestora de 100% față de 27% în cazul celor secretante de sulfomucină Tumorile maligne ale ampulei lui Vater metastazează cel mai frecvent la nivelul ficatului și peritoneului și mai rar la nivelul pleurei și plămânilor Evoluția locală este de asemenea frecventă, putând fi invadate organele adiacente: capul pancreasului, căile biliare, peretele duodenal Litiaza căii biliare principale are o incidență crescută în neoplasmul sau în adenomul papilar, dar nu s-a putut evidenția dacă prezența litiazei căii biliare este o cauză a afecțiunilor papilare sau staza biliară generată de tumorile papilare, este o cauză de litiază coledociană Tumorile ampulei lui Vater se pot clasifica macroscopic în trei tipuri: • Forma intramurală ® Forma exofitică ® Forma ulcerată Ultimele două forme sunt considerate cu potențial invaziv local mai mare Frecvent, pacientul dezvoltă semne și sim-ptome relativ devreme, când tumora este relativ mică în dimensiuni Cel mai frecvent semn este icterul, care apare la aproximativ 70-80% dintre pacienți Cele mai multe neoplasme papilare sunt adenocarcinoame: mai pot fi prezente de asemenea sarcoame limfoame tumori carcinoide și tumori mezenchimale maligne ce includ rabdo-miosarcoame embrionare, leiomiosarcoame și histiocitoame fibroase maligne De asemenea, din punct de vedere microscopic, adenocarcinoamcle pot fi clasificate în: adenocarcinom papilar, adenocarcinom (bine diferențiat, moderat diferențiat și slab diferențiat), adenocarcinom mucinos carcinom cu celule inel cu pecete, adenocarcinom cu celule clare, carcinom adenoscuamos carcinom scuamos, carcinom cu celule mici, carcinom nediferentiat carcinom in situ Adenoamele papilare, ca și adenocarcinoamele prezintă similitudini din punct de vedere histo-logic cu omonimele lor de la nivelul colonului STADIALIZARE în prezent, în stadializarea tumorilor maligne papilare se folosește clasificarea TNM (tumora, noduli limfatici, metastaze) : Tumora primară (T) TX Tumora primară nu poate fi clasificată; T0 Tumora primară nu poate fi evidențiată; Tis Carcinom in situ; TI Tumora limitată la ampula lui Vater sau sfincterul lui Oddi; T2 Tumora invadantă în peretele duodenal; T3 Tumora invadantă în pancreas; T4 Tumora invadantă în țesuturile peripancrea-tice sau în alte organe sau structuri adiacente 58 Noduli limfatici regionali (N) NX nodulii limfatici regionali nu pot fi clasificați; N0 fără metastaze Ia nivelul nodulilor limfatici regionali: N1 prezența metastazelor la nivelul nodulilor limfatici regionali Metastaze ia distanță (M) MX metastazele la distanță incerte, neclasifi-cabile: MO fără metastaze la distanță; Ml metastaze la distanță prezente Stadializare 0 Tis N0 MO IA TI N0 MO IB T2N0M0 ПА T3 N0 MO IIB TI N1 MO T2N1 MO T3 N1 MO III T4 orice N MO IV orice T orice N Ml O altă clasificare este cea propusă de Martin în 1978 o clasificare ce include tot patru stadii : • Stadiul I - Tumoră vegetantă limitată la epiteliul mucoasei, fără interesarea sfincterului Oddi: • Stadiul II - Tumora localizată în submu-coasa duodenală, fără interesarea muscularei duodenale, dar posibil cu interesarea sfincterului Oddi: • Stadiul III - Tumora localizată la nivelul tunicii musculare a duodenului; • Stadiul IV - Tumora localizată periduodenal sau la nivelul pancreasului, cu interesarea nodulilor limfatici distali sau proximali Clasificarea Yamaguchi și Enjoji este asemănătoare cu cea propusă de Martin MANIFESTĂRI CLINICE Simptomatologia are frecvent un debut relativ brutal și rapid, o parte din manifestările clinice fiind nespecifice: o Icterul este prezent în aproximativ 70-80% dintre cazuri , în anumite studii ajungând la 82% fiind un indicator precoce al cancerelor papilare Icterul poate fi intermitent mai ales în stadiile precoce ale bolii, sau progresiv și intens (melas) Prognosticul pacienților icterici este mai rezervat decât al celor anicterici ; • Pruritul, ce precede icterul; • Fenomene de ocluzie intestinală înaltă; • Durerile abdominale (epigastrice); • Dureri lombare: « Pierderi progresive în greutate: ® Pierderi în greutate rapide cc pot reprezenta un indicator de inoperabilitate; • Grețuri și vărsături: • Pancreatita este prezenta la 18% dintre pacienți , alți autori considerând-o un simptom mai rar: • Scăderea apetitului; • Hematemeza, melena și hematochezia: sunt semne rare care pot apărea în cazul tumorilor care sângerează; • Febra, în cazul apariției colangitei: • Hepatomegalia; ® Diaree • Stare generală alterată INVESTIGAȚII DE LABORATOR ® Bilirubinemia ce poate ajunge la valori importante, în general crescută pe seama celei directe, ambele fracțiuni fiind crescute: • Hemoglobinemia scăzută, prezența anemiei microcitare fiind un semn de sângerare la nivelul tumorii; • Fosfataza alcalină crescută: • Transaminaze crescute • Teste pentru sângerări oculte (Adler ș a ); • Amilazemia crescută în cazul prezenței pancreatitei; • Bilirubinuria crescută: • Urobilinogenul crescut: • Markerii tumorali (detectați prin studii de imunohistochimie încă neconcludente): nu au fost evidențiați markeri tumorali specifici pentru carcinomul ampulei lui Vater Antigenul carbohidrat (CA) 19-9 este cel mai sensibil marker al tumorilor pancreatice utilizat în prezent, dar nu are 59 valoare în cazul tumorilor ampulare Antige-nul carcinoebriogen (CEA) DU-PAN-2 alpha-fetoproteina (AFP), anticorpii mono-clonali Ki-67 proteina p53 și antigenul oncofetal pancreatic (POA) au fost, de asemenea, studiate nedemonstrându-și valoarea IMAGISTICA * Ecografia este o investigație neinvazivă, fără efecte secundare, ieftină, care se poate utiliza de rutină Poate detecta tumorile ampulare metastazele hepatice, dilatația căilor biliare; are o sensibilitate de 80-90% Se poate efectua ecografic endoscopică sau laparoscopică acestea făcând posibilă vizualizarea tumorilor mai mici de 1 cm Ecografia endoscopică are acuratețea cea mai mare în diagnosticul preoperator al tumorilor ampulare, dar și a nodulilor limfatici comparativ cu celelalte metode de diagnostic imagistic De asemenea, ecografia endoscopică poate determina profunzimea invaziei tumorale fiind foarte utilă în stadializarea preoperatorie a tumorilor o Radiografia abdominală cu substanță de contrast (tranzit baritat) poate decela stenoza duodenală, iar colangiografia intra-operatorie poate decela obstacolul la nivelul papilei eventual imaginea de 3 inversat * Tomografia computerizată (CT): investigație cu sensibilitate mai mare de 90%, se efectuează în cazul în care ecografia este neconcludentă, oferind mai multe informații decât aceasta Tumorile mai mici de 2 cm pot „scăpa” examinării CT, singurele semne fiind dilatarea căilor biliare sau a duetului pancreatic De asemenea, pot fi vizualizate eventualele metastaze la nivelul organelor abdominale, dar și la nivelul altor regiuni în cazul extinderii examinării (toracic și cerebral) o Rezonanța magnetică (MRI) este una dintre cele mai performante metode de diagnostic în cazul tumorilor ampulare și periampulare, având o acuratețe de peste 90% Colangiopancreatografia prin rezonanță magnetică reprezintă o investigație cu o mare acuratețe în decelarea tumorilor ampulare, apropiindu-se ca valoare diagnostica de ERCP nepermițând însă prelevarea biopsiilor De asemenea, radiografia toracică poate decela metastazele pulmonare, destul de rar prezente în cazul ampulomului vaterian: în contextul dezvoltării im estigațiilor imagistice modeme (CT, IRM), se preferă utilizarea acestora, fiind superioare radiologiei convenționale Investigațiile imagistice trebuie completate, în situația decelării unor imagini sugestive, cu investigații invazive care să poată confirma vizual direct și prin examinări histologice diagnosticul PROCEDURI INVAZIVE DE DIAGNOSTIC Endoscopia digestivă superioară: din punct de vedere diagnostic asigură vizualizarea directă, endoluminală și posibilitatea efectuării biopsiei tumorale iar din punct de vedere terapeutic posibilitatea efectuării ampulectomiei sfincterectomiei montării stenturilor biliare sau pancreatice Tomografia computerizată (CT): investigație cu sensibilitate mai mare de 90% se efectuează în cazul în care ecografia este neconcludentă, oferind mai multe informații decât aceasta Tumorile mai mici de 2 cm pot „scăpa” examinării CT, singurele semne fiind dilatarea căilor biliare sau a duetului pancreatic De asemenea, pot fi vizualizate eventualele metastaze la nivelul organelor abdominale, dar și la nivelul altor regiuni în cazul extinderii examinării (toracic și cerebral) Rezonanța magnetică (MRI) este una dintre cele mai performante metode de diagnostic în cazul tumorilor ampulare și periampulare, având o acuratețe de peste 90% Colangiopancreatografia prin rezonanță magnetică reprezintă o investigație cu o mare acuratețe în decelarea tumorilor ampulare, apropiindu-se ca valoare diagnostica de ERCP, nepermițând însă prelevarea biopsiilor 60 e De asemenea, radiografia toracică poate decela metastazele pulmonare, destul de rar prezente în cazul ampulomului vaterian: în contextul dezvoltării investigațiilor imagistice modeme (CT, IRM), se preferă utilizarea acestora, fiind superioare radiologiei convenționale • Investigațiile imagistice trebuie completate, în situația decelării unor imagini sugestive, cu investigații invazive care să poată confirma vizual direct și prin examinări histologice diagnosticul TRATAMENT Tratamentul tumorilor ampulare este în general chirurgical, cel medical fiind utilizat ca tratament adjuvant sau în cazurile în care chirurgia este contraindicată Contraindicațiile tratamentului chirurgical radical sunt metastazele hepatice, ascita metastaze limfatice la distanță, infiltrația tumorală a vaselor sangvine mari starea generală a pacientului ce nu permite o intervenție de amploare Tratamentul medical este reprezentat de chimioterapie, radioterapie sau chimioterapie și radioterapie De asemenea, a mai fost utilizată și radioterapia intraoperatorie Alte variante de tratament medical sunt chimioterapia 'radioterapia neoadjuvantă Chimioterapia postoperatorie are încă un rol controversat în tratamentul tumorilor ampulare Ca și terapii neoadjuvante, cele mai bune rezultate s-au obținut prin radioterapie (30-45Gy) și chimioterapie (capecitabine/5-Fluorouracil) Rezultatele pe termen lung nu arată o îmbunătățire a supraviețuirii ci doar un control local mai bun Tratamentul chirurgical poate fi radical sau paliativ : • Pregătirea preoperatorie este cea standard în intervențiile chirurgicale de dificultate ridicată la nivelul tubului digestiv, cu particularități impuse de localizarea biliară a afecțiunii, și constă în reechilibrare hidroelectrolitică, acido-bazică și nutrițională, pregătirea mecanică și antibiotică a intestinului, profilaxie antibiotică intravenoasă, sondaj gastric, iar pentru pacienții ce prezintă icter sever este obligatorie reducerea valorilor bilirubinemiei prin drenaj nazobiliar, stent transpapilar derivații bilio- digestive, drenaj biliar extern temporar (colecistostomie percutană de preferat), corecția constantelor coagulării în cazul pacienților care prezintă icter prelungit, corecția tulburărilor metabolice, cardiace, pulmonare și renale • Abordul inițial poate fi efectuat prin laparoscopie, pentru completarea datelor preoperatorii și pentru a decide cea mai bună soluție terapeutică Laparoscopia poate reprezenta doar o etapă diagnostică, vizuali-zându-se atât duodenul, suprafața peritoneală cât și ficatul, sau chiar etapa terapeutică, paliativă sau radicală e Rezecabilitatea tumorii este decisă prin decolarea duodeno-pancreatică (manevra Kocher) limitată, decolare care ne permite vizualizarea confluenței venei mezenterice superioare cu vena splenică, aprecierea mobilității tumorii pe planurile profunde, aprecierea gradului de invazie posterioară a tumorii și la nivelul ganglionilor limfatici Invadarea porțiunii retropancreatice a venei porte nu este o contraindicație absolută a rezecției radicale • Colecistectomia este un timp secundar obligatoriu atât în cazul procedurilor radicale cât și în cazul celor paliative • Examinarea histopatologică extemporanee a tumorii sau a nodulilor limfatici poate fi o examinare utilă, deși există un procent de rezultate fals negative, decizia intervenției radicale nu trebuie sa fie influențată de acestea în cazul bolii metastatice, examinarea histopatologică se poate efectua de la nivelul tumorilor secundare • Duodenopancreatectomia cefalică este procedura de elecție în cazul tumorilor ampulare rezecabile cu abandonarea bontului pancreatic (fig 36) sau cu pancreatogastroanastomoza (fig 37) Supraviețuirea la 5 ani după acest procedeu este între 20 și 61%, iar mortalitatea operatorie între 3 și 13 % • Duodenopancreatectomia cefalică cu conservarea pilotului descrisă de Traverso și Longmire este o procedură cu o rată a complicațiilor postoperatorii mai mică și cu rate de supraviețuire similare 61 * Excizia transduodenală a tumorilor, operație descrisă pentru prima dată de Halsted în 1889 este rezervată pacienților cu patologie asociată sau celor cu tumori polipoide mai mici de 2 cm (fig 38) Anumiți autori recomandă ampulectomia ca și intervenție de rutină în cazul tumorilor mai mici de 2 cm stadializate ca maximum T1N0M0 (IA), cu grad înalt de diferențiere e Chirurgia paliativă este utilizată în cazul obstrucțiilor biliare sau duodenale când se pot practica derivații bilio-digestive: colecistogastro anastomoza (fig 39) cole-cistoduodeno anastomoza (fig 40) colecisto-jejuno anastomoza pe ansă în Y sau în omega (fig 41a b), coledocoduodeno anastomoza (fig 42) și derivații digestive asociate, în cazul obstrucțiilor duodenale complete de tipul colecistogastro și gastrojejuno anastomozei (fig 43 44 45) care se poate practica și profilactic în varianta chirurgiei clasice’’ sau a celei mini-invazive Gastrojejuno anastomoza trebuie să fie însoțită și de vagotomie tronculară pentru a evita ulcerele anastomotice complicate cu perforații la nivelul ansei jejunale O alta soluție este forajul transtumoral cu introducerea unui stent metalic ce poate fi aplicat și endoscopic laparoscopic miniinvaziv sau clasic" (fig 46) De asemenea, o altă soluție paliativă este reprezentată de splanchni-cectomie ca terapie chirurgicală a durerii Chirurgia laparoscopică sau minilaparotomia ar trebui sa devină standardul intervențiilor paliative în cazul tumorilor ampulare Figura 36 Duodenopancreatectomia cefalică cu lăsarea liberă a bontului pancreatic Figura 37 Ampulectomia cu reimplantarea duetelor biliar și pancreatic în duoden 62 Figura 38 Duodenopancreatectomia cefalică cuhepaticojejuno anastomoză gastrojejunoanastomoză pe ansă în Y și anastomozarea bontului pancreatic la stomac Figura 39 Colecistogastro anastomoza Figura 40 Colecistoduodeno anastomoza 63 Figura 41a Colecistojeiuno anastomozape ansă în Y ă la Roux Figura 41b Colecistojeiuno anastomoze pe ansă în omega cu strictură Rosanov Figura 43 Colecistojeiuno anastomozape ansă în Y ă la Roux cu gastrojejuno anastomoza 64 Figura 44 Hepaticojejunoanastomoză și gastrojeiunoanastomoză pe ansă in Y Figura 45 Hepaticojeiunoanastomoză și gastrojeiunoanastomoză pe ansă în Q cu anastomoza Braun Figura 46 Forajul transtumoral endoscopic sau laparoscopic 65 BIBLIOGRAFIE 1 Conlon КС: Carcinoma of the ampulla of vater: a distinct disease entity? Arin Surg Oncol 2003 Dec: 10(10): 1136-7 2 Defrain C Chang CY, Srikureja W; Cytologic features and diagnostic pitfalls of primar,' ampullary tumors by endoscopic ultrasound-guided fme-needle aspiration biopsy Cancer 2005 Oct 25; 105(5): 289-97 ' 3 Sandeep Mukherjee Nuri Ozden: Papillaty Tumors 4 Benhamiche AM Jouve JL Manfredi S Prost P Isambert N Faivre J - Cancer of the ampulla of Vater: results of a 20-year population-based study Eur 1 Gastroenterol Hepatol 2000 Jan: 12(1'1:75-9 5 Palazzo L - Staging of ampullary carcinoma by endoscopic ultrasonography Endoscopy 1998 Aug: 30 Suppl 1:A 128-31 " 6 Michaud DS Skinner FIG Wu K: Dietary pattems and pancreatic cancer risk in men and women J Natl Cancer Inst 2005 Apr 6: 97(7): 518-24 7 Malka D Hammcl P Maire F ei al Risk of pancreatic adenocarcinoma in chronic pancreatitis Gut 2002 Dec: 51(6): 849-52 8 Francesco M Serafini and Larry C Carey B - Adenoma of the Ampulla of Vater: A Genetic Condition? HPB Surgety 1999 Voi 11 pp 191-193 9 Bjork J Akerbrant H Iselius L Bergman A Engwall Y Wahlstrom J Martinsson T Nordling M Hultcrantz R -Periampullary adenomas and adenocarcinomas in familial adenomatous polyposis; cumulative risks and APC gene mutations Gastroenterology 2001 Nov: 121(51:1127-35 10 Kaiser A Jurowich C Schonekas H Gebhardt C Wunsch PH - The adenoma-carcinoma sequence applies to epithelial tumours of the papilla of Vater Z Gastroenterol 2002 Nov: 40(11): 913-20 11 Vivek К Mehta MD George Fisher MD PhD -Ampullary' Carcinoma 12 Hilmioglu Fatih Aladag, Tașkm Vildan Karmcaoglu Melih Mizraki Biilent Yildirim Btilent - An Oddi tumor case treated by endoscopic papillectomy The Turkish Journal of Gastroenterology 1999 Volume 10 No 1 Page(s) 81-83 13 Sivak MV: Tumors of the main duodenal papilla In: Gastroenterology Endoscopy' Voi 2 St Louis Mo: WB Saunders Со; 2000 14 AJCC Cancer Staging Atlas: 2006 Springer Science -Business Media Inc ISBN 10: 0-387-29014-1 ISBN 13: 978-0387-29014-0 15 Martin ED: Anatomopathologie des tumeurs oddiennes In: Les tumeurs oddiennes 1978: 35-52 16 Pankaj Chaturvedi MBBS MS, Ronald S Chamberlain MD Urna Chaturvedi, MD Nafisa К Kuvajerwala MD Gunateet Goswami, MD - Carcinoma of the Ampulla of Vater 17 Kamisawa T, Tu Y Egawa N: Clinicopathologic features of ampullary carcinoma without jaundice J Clin Gastroenterol 2006 Feb; 40(2): 162-6 18 Yokoyama N Shirai Y, Wakai T: Jaundice at presentation heralds advanced disease and poor prognosis in patients with ampullary carcinoma World J Surg 2005 Apr; 29(4): 519-23 19 D В Walsh F E Eckhauser J L Cronenwett J G Turcotte and S M Lindenauer - Adenocarcinoma of the ampulla of Vater Diagnosis and treatment Ann Surg 1982 February: 195(2): 152-157 20 Tanasijtchouk T Vaisbein E Lachter J Nassar F - Carcinoma of Papilla Vateri presentihg as recurrent acute pancreatitis Acu Gastroenterol Belg 2004 Jul-Sep: 67(3 ):309-10 " 21 Skordiiis P, Mouzas IA Dimoulios PD Alexandrakis G Moschandrea J Kouroumalis E - Is endosonography an cffective method for detection and local staging of the ampullary carcinoma? A prospective study MC Surg 2002 Mar 25; 2(11:1 22 Bourke MJ Elfant AB Alhalel R - Sphincterotomy-associated biliary strictures: features and endoscopic management Gastrointest Endosc 2000 Oct: 52(4): 494-9 23 Khandekar S Disario JA: Endoscopic therapy for stenosis of the biliary and pancreatic duet orifices Gastrointest Endosc 2000 Oct; 52(4): 500-5 24 Gregory G Ginsberg Nuzhat A Ahmad - The clinician's guide to pancreaticobiliary disorders Editura SLACK Incorporated 2006 ISBN 10: 1-55642-694-1 ISBN 13: 9781556426940 25 Yeung RS Weese JL Hoffman JP et al: Neoadjuvant chemoradiation in pancreatic and duodenal carcinoma A Phase II Study Cancer 1993 Oct 1: 72(7): 2124-33 26 Banon RM Copeland EM 3rd: Carcinoma of the ampulla ofVater Surg Gynecol Obstet 1983 Mar: 156(3): 297—301 27 Beger HG Thorab FC Liu Z et al Pathogenesis and treatment of neoplastic diseases of the papilla of Vater: Kausch-Whipple procedure with lymph node dissection in cancer of the papilla of Vater J Hepatobiliary Pancreat Surg 2004: 11(4): 232-8 28 Brown KM Tompkins AJ Yong S al Pancreatico-duodenectomy is curative in the majority of patients with node-negative ampullary cancer Arch Surg 2005 Jun: 140(6): 529-32: discussion 532—3 29 Wagle PK Joshi RM Mathur SK: Pancreatico-duodenectomy for periampullary' carcinoma Indian J Gastroenterol 2001 Mar-Apr: 20(2): 53-5 30 Willett CG Warshaw AL Convery K et al: Pattems of failure after pancreaticoduodenectomy for ampullary carcinoma Surg Gynecol Obstet 1993 Jan; 176(1); 33-8 31 Norton ID Geller A Petersen ВТ: Endoscopic surveillance and ablative therapy for periampullary adenomas Am J Gastroenterol 2001 Jan: 96(1): 101-6 32 Haralampos Demetriades Emmanouil Zacharakis loanna Kirou Manousos-Georgios Pramateftakis Nikolaos Sapidis loannis Kanellos and Dimitrios Betsis - Local excision as a treatment for tumors of ampulla of Vater World J Surg Oncol 2006: 4: 14 33 Van Heek NT De Castro SM van Eijck CH ct al The need for a prophylactic gastrojejunostomy for unresectable periampullary cancer: a prospective randomized multicenter trial with special focus on assessment of quality of life Ann Surg 2003 Dec: 238(6): 894-902; discussion 902-5 66 PATOLOGIA INTESTINULUI SUBȚIRE 9 ANATOMIA INTESTINULUI SUBȚIRE VLAD DENIS CONSTANTIN BOGDAN SOCEA, ALEXANDRU CÂRÂP FLORIAN POPA Intestinul subțire (IS) este partea tubului digestiv care se întinde între stomac și prima porțiune a intestinului gros (cecul), limitele sale fiind pilonii și valva ileocecală Intestinul subțire are la om o lungime de 5-6 metri și un calibru de 3-4 cm la nivelul său având loc digestia intestinală Aceasta se efectuează cu participarea sucului pancreatic, a bilei și a sucului intestinal propriu, intensitatea maximă a proceselor de digestie fiind la nivelul jumătății proximale a IS Digestia intestinală este faza cea mai importantă a digestiei și singura indispensabilă Situațiile în care din diferite motive întregul intestin subțire este compromis din punct de vedere funcțional (de exemplu, în infarctul enteromezenteric total) sunt incompatibile cu viața Pe criterii topografice și funcționale, IS este subîmpărțit în: 1 duoden: între pilor și unghiul duodeno-jejunal: 2 jejun: 3 ileon - la nivelul valvei ileocecale (Bauhin) se implantează lateral în cec Duodenul constituie partea fixă a IS, fiind la adult un organ secundar peritoneal (prin fascia de coalescență Treitz) pe cea mai mare parte din lungimea sa Jejunul și ileonul constituie partea mobilă a IS și sunt legate de peretele posterior al abdomenului prin mezenter De aceea, jejunul și ileonul mai sunt descrise sub denumirea de intestin mezenterial Limita între jejun și ileon nu este bine definită DUODENUL Duodenul, porțiunea fixă a IS se întinde de la pilor la flexura duodenojejunală (unghiul lui Treitz) de unde se continuă cu jejunul Aderența duodenului la peretele abdominal posterior este secundară unui proces de coalescență în dezvoltarea ontogenetică, când pancreasul și cea mai mare porțiune a duodenului se alipesc de peretele abdominal posterior Astfel, rezultă fascia de coalescență duodeno-pancreatică a lui Treitz, atât duodenul, cât și pancreasul, fiind organe secundar retroperitoneale Lungimea duodenului este de aproximativ 30 cm, egală cu circa douăsprezece lățimi de deget, de unde derivă și denumirea sa (grecescul dodecadactylori) Forma duodenului este cea a unei potcoave, cu deschiderea orientată spre stânga și ușor superior în deschiderea potcoavei duodenale pătrunde coada pancreasului ce ajunge până în hilul splinei Pilorul se proiectează în dreptul vertebrei LI, la dreapta liniei mediane, iar unghiul duodenojejunal la nivelul vertebrei L2, la stânga liniei mediane Așezat în regiunea profundă a etajului abdominal superior, duodenul a fost denumit de Th lonescu „ansa fixă a intestinului subțire’’, iar de Luschka „intestinul pancreatic” Putem aprecia că duodenul și pancreasul constituie o unitate morfofuncțională, între cele două organe stabi-lindu-se numeroase conexiuni reflectate în plan clinic, direct sau indirect, în întreaga patologie 67 duodenopancreatică Gregoire are meritul că extinzând studiile lui Luschka asupra regiunii celiace diferențiază acestei regiuni două planuri topografice: unul anterior, visceral (duoden și pancreas) și unul posterior, vasculo-nervos (aorta cu trunchiul celiac, vena cavă inferioară, plexul celiac) Potcoavei duodenale (cadrului duodenal) i se descriu 4 porțiuni: 1 porțiunea superioară (Dl - „duodenul unu”); 2 porțiunea descendentă (D2 - „duodenul doi”): 3 porțiunea orizontală (D3 - , duodenul trei”); 4 porțiunea ascendentă (D4 - „duodenul patru”) în drumul său, duodenul descrie trei flexuri unghiuri sau genunchi Plecat de la pilor (separația dintre duoden și stomac fiind șanțul duodeno-piloric, prin care urcă v pilorică) se îndreaptă ușor superior, spre dreapta și posterior, până la nivelul infundibulului vezicii biliare (Dl) Aici își schimbă direcția, constituind flexura superioară (genunchiul superior), de la nivelul căreia D2 are un traiect descendent, la dreapta corpurilor vertebrale L2, L3, într-un șanț de pe capul pancreatic La extremitatea inferioară a rinichiului drept se recurbează din nou, formând flexura duodenală inferioară (genunchiul inferior duodenal) De la nivelul ei, a treia porțiune a duodenului se îndreaptă transversal peste coloana vertebrală (vertebra L4), după care cotește din nou, urcând pe flancul stâng al vertebrei L2, sub mezocolonul transvers (porțiunea ascendentă -D4) Duodenul se continuă cu jejunul limita între acestea fiind un unghi ascuțit (flexura duodeno-jejunală) Din punct de vedere chirurgical, duodenul recunoaște două părți: porțiunea mobilă (care succede pilorul, fiind legată de hilul hepatic prin ligamentul hepatoduodenal - ce conține pediculul hepatic), numită datorită formei sale bulb duodenal, și porțiunea fixă, retroperitoneală strâns unită cu capul pancreatic RAPORTURILE DUODENULUI 1 Porțiunea superioară (pars superior) se întinde de la pilor până la flexura duodenală superioară Are direcție orizontală, fiind situat sub fața viscerală a ficatului unde are raport cu infundibulul vezicii biliare Porțiunea superioară se mai numește și porțiunea subhepatică a duodenului Datorită formei radiologice de flacără de lumânare sau bulb de ceapă, prima porțiune a lui Dl se numește bulb duodenal Aceasta reprezintă de altfel singura porțiune intraperitoneală, mobilă a duodenului, legată superior de hilul hepatic prin ligamentul hepatoduodenal iar inferior de flexura hepatică a colonului prin ligamentul gastrocolic, ce se continuă cu marele epiploon Din porțiunea superioară a duodenului rămâne astfel retroperitoneală doar o scurtă porțiune din vecinătatea flexurii duodenale superioare Raporturile porțiunii superioare: • anterosuperior: fața viscerală a ficatului, vezica biliară: ® posterior: elementele pediculului hepatic (vena portă, coledocul, a hepatică): a gastroduodenală din care, la marginea inferioară a lui Dl emerge a gastroepiploică dreaptă: în planul cel mai profund se află vena cavă inferioară: • inferior: capul pancreatic 2 Porțiunea descendentă (pars descendcns -D2) se întinde între flexura duodenală superioară și flexura duodenală inferioară și are un traiect vertical, descendent, pe flancul drept al vertebrelor L3 și L4 Este încrucișată pe fața anterioară de rădăcina mezocolonului transvers care împarte D2 într-o porțiune supramezocolică și o porțiune inframezocolică Raporturi: o anterioare: - porțiunea supramezocolică: fața viscerală a lobului drept hepatic, fundul vezicii biliare: - porțiunea inframezocolică: anse jejunale, colon ascendent; o posterioare (prin intermediul fasciei duo-denopancreatice): fața anterioară și marginea medială a rinichiului drept; pediculul renal drept: din acest motiv D2 mai poarta" denumirea de porțiune prerenală a duodenului: • medial: capul pancreatic; • lateral: colon ascendent; perete abdominal lateral 3 Porțiunea orizontală (pars horizontalis - D3) se întinde de la genunchiul duodenal inferior până la rădăcina mezenterului împreună cu partea ascendentă alcătuiesc porțiunea inferioară a duo 68 denului (pars inferior) D3 se mai numește porțiunea preaortică Raporturi: • anterior: anse jejunale; rădăcina mezen-terului și pediculul mezenteric superior -vena situată la dreapta arterei: vasele colice drepte; • posterior: v cavă inferioară (la dreapta) și aorta (la stânga); • superior: procesul uncinat al capului pancreatic; o inferior: anse jejunale Porțiunea orizontală a duodenului este cuprinsă în pensa vasculară aorticomezenterică (determinată de originea în unghi ascuțit a arterei mezenterice superioare de pe fața anterioară a aortei) Partea submezocolică a D2 și D3 sunt acoperite, între rădăcină mezocolonului transvers și rădăcina mezenterului, de două ori de peritoneul parietal, formând ceea ce se numește pars tecta duodeni 4 Porțiunea ascendentă (pars ascendens - D4) se întinde de la rădăcina mezenterului la unghiul lui Treitz Raporturi: • anterior: ansele jejunale; prin intermediul mezocolonului transvers cu bursa omentală și fața posterioară gastrică: • posterior: vasele renale și spermatice stângi: • medial: aorta; flancul lateral al vertebrelor L2, L3; • lateral: încrucișarea între a colică stângă și v mezenterică inferioară, formând arcul vascular a] lui Treitz Flexura duodenojejunală (unghiul lui Treitz), limita distală a duodenului, este fixată de pilierul drept al diafragmului prin m suspensor al duodenului, descris tot de Treitz (numit uneori și ligamentul lui Treitz) PLICI ȘI RECESURI DUODENALE Peritoneul, prin reflectările sale de la nivelul părții ascendente a duodenului și flexurii duodeno-jejunale, formează o serie de plici peritoneale, care delimitează fosetele sau recesurile duodenale (rar acestea pot constitui sediul unor hemii interne) Plicile și recesurile sunt inconstante, fiind întâlnite în procente variabile Plică duodenală superioară (plică duodenojejunală) este un pliu peritoneal situat la stânga unghiului lui Treitz, conține în marginea sa liberă v mezenterică inferioară - din acest motiv se mai numește plică venoasă Această plică delimitează anterior recesul duodenal superior, intrarea în reces privind medial și inferior Plică duodenală inferioară (plică duodenomezo-colică) ia naștere prin reflectarea peritoneului parietal posterior pe D4 devenind peritoneu visceral Delimitează recesul duodenal inferior, a cărui deschidere privește superior și lateral Foseta este delimitată anterior de porțiunea ascendentă a duodenului și de unghiul duodenojejunal, iar posterior de peritoneul parietal Plică paraduodenală, situată la stânga flexurii duodenojejunale, formează peretele anterior al recesului paraduodenal, a cărui deschidere privește medial In marginea liberă a plicii paraduodenale este conținută a colică stângă Recesul retroduodenal este o fosetă situată între D4 și aortă Deschiderea acestuia privește lateral și inferior STRUCTURA DUODENULUI Peretele duodenal prezintă cele patru tunici întâlnite la tot tubul digestiv: seroasă, musculară, submucoasă mucoasă Seroasa este prezentă pe toată circumferința duodenului la nivelul porțiunii mobile (Dl) -peritoneu visceral, porțiunea fixă fiind acoperită de seroasă doar pe fața anterioară - peritoneul parietal posterior Acest fapt se datorează procesului de coalescență duodenopancreatică Musculara prezintă fibre circulare (mai bine reprezentate) și longitudinale Unii anatomiști descriu o condensare de fibre circulare la nivelul D2, la aproximativ 5 cm de papila duodenală, formând un sfincter cu rol funcțional (amestecul bolului alimentar cu sucul biliopancreație) Se pare că mai există un sfincter funcțional la nivelul unghiului Treitz Similar cu celelalte segmente ale tubului digestiv, submucoasa conține un plex vascular și unul nervos (plexul Meissner) Particularitatea constă în faptul că la nivel duodenal submucoasa conține structuri glandulare (glandele duodenale Brunner) Mucoasa duodenală este de tip intestinal, prezentând o serie de plici circulare (valvule conivente Kerkring), mai ales începând din porțiunea distală a D2 și continuând cu D3 și D4 Tot pe suprafața mucoasei se mai găsesc mici proeminențe de 1-2 mm numite 69 vilozități intestinale (mai mici decât cele care se întâlnesc la nivelul jejunului și ileonului) Plicile și vilozitățile măresc mult suprafața mucoasei Pe suprafața mucoasă, la nivelul peretelui posteromedial al D2, există două proeminențe, numite papile: una superioară, mai puțin proeminentă (papila duodenală mică) și una situată inferior de precedenta - papila duodenală mare La nivelul papilei duodenale mici se deschide în duoden canalul pancreatic accesoriu (Santorini) Papila duodenală mare conține ampula hepato-pancreatică (ampula lui Vater) în ea se deschid coledocul și duetul pancreatic principal (Wirsung), ce se varsă printr-o în duoden printr-o scurtă porțiune comună dilatată (ampula) Ultima porțiune a coledocului are traiect prin peretele duodenal (partea inferioară sau parietală), ridicând mucoasa - plică longitudinală a duodenului Glandele secretorii prezente în peretele duodenal sunt de două tipuri: - glandele Lieberkiihn, glande mucoase ce se întâlnesc pe toată lungimea intestinului subțire; - glandele Briinner proprii duodenului, care străbat musculara mucoasei și ajung în submucoasă, fiind asemănătoare ca structură cu glandele pilorice VASCULARIZAȚIA DUODENULUI Potcoava duodenală și capul pancreasului formează o adevărată unitate anatomofuncțională astfel că și vascularizația lor este comună, situată la limita între teritoriul trunchiului celiac și cel al arterei mezenterice superioare Din acest motiv duodenul primește sânge din ambele surse, la acest nivel constituindu-se anastomoze vasculare între cele două teritorii (arcadele pancreatico-duodenale) Vascularizația arterială Artera supraduodenală anterioară este ramură terminală a arterei gastroduodenale (împreună cu a gastroepiploică dreaptă), care la rândul ei este ramură a arterei hepatice comune A supraduodenală anterioară are un traiect descendent pe fața anterioară a capului pancreatic, în lungul marginii mediale a D2, iar la nivelul genunchiului duodenal inferior trece sub marginea inferioară a capului pancreatic, anastomozându-se cu o ramură anterioară din a pancreaticoduodenală inferioară ce provine din a mezenterică superioară Astfel se formează arcada pancreaticoduodenală anterioară, din convexitatea acesteia desprinzându-se circa 7-11 ramuri duodenale ce se distribuie peretelui anterior al D2 D3 D4 și uneori primei porțiuni a jejunului Din porțiunea retro duodenală a arterei gastro-■ duodenale se desprinde a retroduodenală care coboară pe fața posterioară a capului pancreatic La acest nivel are raporturi cu coledocul, trecând inițial anterior, apoi situându-se lateral de acesta, după care îl încrucișează pe fața posterioară A retroduodenală se anastomozează retropancreatic cu o ramură posterioară din a pancreaticoduodenală inferioară și formează arcada pancreaticoduodenală posterioară De pe marginea convexă a arcadei pornesc 6-10 ramuri duodenale care se distribuie peretelui posterior al D2, D3 și D4 Prima porțiune a duodenului (Dl) este vascula-rizată de artere de calibru mai mic ce provin din mai multe surse: - a supraduodenală ram din a gastroduodenală ce vascularizează porțiunea juxtapilorică a duodenului: - ramuri din a gastrică dreaptă (pilorică) ce se distribuie peretelui superior al D1: - ramuri din a gastroepiploică dreaptă pentru fața inferioară a D1 Porțiunea terminală a duodenului (D4) în afară de vascularizația din cele două arcade pancreatico-duodenale mai primește sânge arterial din: ramuri din a pancreaticoduodenală inferioară, ramuri directe din a mezenterică superioară, ramuri din prima a jejunală Vasele drepte ale duodenului sunt mai puține pe unitatea de suprafață parietală comparativ cu restul IS iar anastomozele între teritoriile lor sunt reduse, astfel că lezarea lor se poate solda cu necroze parietale duodenale Vascularizația venoasă Venele formează și ele arcade venoase, din care sângele se varsă în final fie în v portă, fie în v mezenterică superioară Venele anterioare se varsă în v gastroepiploică dreaptă, care ajunge în v mezenterică superioară Din porțiunea superioară sângele este drenat direct în v portă, iar venele pancreaticoduodenale inferioare se varsă în v mezenterică superioară 70 Sângele venos al primei porțiuni a duodenului ajunge, prin venele subpilorice, în v gastroepiploică dreaptă, iar prin venele suprapilorice în v portă Există inconstant o anastomoza între venele supra- și subpilorice ce formează v prepilorică (v pilorică Mayo) Aceasta se varsă, de regulă, în v gastrică dreaptă [ 1 ] Limfaticele duodenului Există două căi principale de drenaj limfatic: - calea anterioară: ganglionii de pe fața anterioară a capului pancreatic (prima stație) —* gg hepatici (al doilea releu) —> gg celiaci: - calea posterioară: ganglionii retropan-creatici —+ gg mezenterici superiori precisă Se consideră, convențional, că cele 3/5 superioare aparțin jejunului și 2/5 inferioare ileonului Din punct de vedere anatomic, plicile semilunare se răresc în porțiunea terminală a ileonului, iar foliculii limfatici care sunt solitari la nivel jejunal, confluează la nivel ileal, formând plăci limfatice Lungimea intestinului mezenterial, la om este de aproximativ 5 m, variind de la individ la individ Din punct de vedere practic este importantă lungimea intestinului restant după anumite intervenții chirurgicale de exereză intestinală Dacă lungimea intestinului păstrat este insuficientă, apare așa-numitul sindrom al intestinului scurt, cu deficite de absorbție intestinală, o condiție ce afectează calitatea vieții și care poate determina complicații ce pun în pericol viața pacientului INERVAȚIA DUODENULUI Provine din următoarele plexuri nervoase: • plexul celiac: » plexul mezenteric superior; o plexul hepatic anterior La nivel parietal formează cele două plexuri nervoase: mienteric (Auerbach) și submucos (Meissner) JEJUNUL ȘI ILEONUL Jejunul și ileonul formează porțiunea mezen-terială mobilă, a intestinului subțire, a cărui limite sunt flexura duodenojejunală (unghiul lui Treitz) -superior și valvula ileocecală (Bauhin) - inferior Porțiunea mobilă a IS este un organ în totalitate intraperitoneal, fiind învelit pe întreaga circumferință de peritoneul visceral Jejunul și ileonul sunt legate de peretele abdominal posterior prin mezenter, un adevărat hil vascular al organului Peritoneul visceral ce constituie seroasa intestinală se reflectă la nivelul mezenterului pe ambele fețe ale acestuia, constituind foițele mezenteriale, care la rândul lor se reflectă pe peretele posterior abdominal ca peritoneu parietal Prezența mezenterului conferă mobilitate jejunoileonului, care mai este denumit intestin liber Acesta ocupă porțiunea submezo-colică a abdomenului, ajungând până în pelvis între jejun și ileon, nici din punct de vedere embriologic, nici la adult, nu există o limită RAPORTURI Intestinul mezenterial datorită lungimii sale, se așează în cavitatea abdominală formând numeroase cuduri, numite anse intestinale Poziția acestor anse prezintă o mare variabilitate anatomică de la individ la individ Se poate afirma însă că de regulă, ansele superioare (jejunale) sunt preponderent orizontale și așezate spre partea stângă a abdomenului, iar ansele ileale inferioare, au direcție verticală și ocupă preponderent partea dreaptă a etajului submezocolic și pelvisul Raporturile jejunoileale: • anterior: marele epiploon (omentul mare) și prin intermediul acestuia peretele abdominal anterior Acest motiv anatomic împreună cu fenomenele de chemotactism pozitiv, explică faptul că epiploonul este cel mai frecvent organ herniat în defectele peretelui abdominal anterior • posterior: prin intermediul peritoneului parietal posterior vin în raport cu peretele abdominal posterior (coloană vertebrală lombară, m pătrat al lombelor, m iliopsoas) și organele retroperitoneale (duodenul, rinichii, ureterele, pancreasul, vasele mari, colonul descendent pe partea stângă); • superior: mezocolonul transvers și colonul transvers ce separă ansele de etajul supra-mezocolic; • inferior: fosele iliace, pelvisul (aici ansele intestinale vin în raport cu sigmoidul, rectul, 71 vezica urinară, organele genitale interne la femeie); 0 lateral în dreapta și în stânga: colonul ascendent și respectiv descendent (situat postero lateral) MEZENTERUL Leagă jejunoileonul de peretele abdominal posterior, având pe de o parte un rol mecanic (de suspensie a IS) și pe de altă parte constituie un adevărat hil al intestinului, cuprinzând artere, vene, limfatice și nervi Mezenterul are o formă de evantai, cu o margine posterioară - numită rădăcina mezenterului - ce are o lungime de 18-20 cm și o margine intestinală mult mai lungă (lungimea acesteia este egală cu cea a intestinului -aproximativ 5 m) Cudurile marginii intestinale a mezenterului urmăresc ansele intestinale Rădăcina mezenterului are un trei porțiuni: 1 o primă porțiune scurtă ce are un traiect oblic, trecând spre dreapta, superior de unghiul duodenojejunal și la dreapta părții ascendente a duodenului: 2 o a doua porțiune verticală, ce coboară încrucișând porțiunea orizontală a duodenului: în această porțiune pătrunde pediculul vascular mezenteric superior; 3 a treia porțiune, din nou oblică, cu traiect spre fosa iliacă dreaptă, încrucișând anterior v cavă inferioară, ureteral drept și venele spermatice sau ovariene drepte Această porțiune este situată superior și la dreapta vaselor iliace comune Prin poziția sa oblică, plecând de pe flancul stâng al vertebrei lombare L2 și ajungând în fosa iliacă dreaptă, mezenterul împarte etajul abdominal submezocolic în spațiul mezentericocolic drept (firida colică dreaptă) și spațiul mezentericocolic stâng (firida colică stângă) Firida colică stângă comunică inferior cu cavitatea pelvină, ceea ce poate explica difuzia unor procese infecțioase pe această cale STRUCTURA PARIETALĂ A JEJUNULUI ȘI ILEONULUI Cele patru straturi obișnuite ale peretelui tubului digestiv se regăsesc și la nivelul intestinului mezenterial Seroasa (peritoneul visceral) este prezentă pe toată circumferința jejunului și ileonului, reflec-tându-se de pe mezenter Partea intestinului ce corespunde marginii intestinale a mezenterului a fost numită marginea mezenterială Opus acesteia este marginea liberă (sau antimezostenică) a intestinului între cele două foițe ale mezenterului rămâne o mică zonă neperitonizată, pe unde vasele și nervii abordează intestinul Stratul muscular constituie aparatul motor activ al intestinului, prin mișcările căruia se asigură amestecarea conținutului intestinal cu sucurile intestinale, progresiunea chimului și contactul intim al acestuia cu mucoasa în vederea absorbției principiilor active Tunica musculară conține un strat exterior, mai subțire, de fibre longitudinale și un strat intern, mai gros, format din fibre circulare De fapt ambele straturi conțin fibre spiralate, helicoidale: în stratul extern „pasul8 spirei este foarte larg, aparența ce rezultă fiind de fibre longitudinale, pe când fibrele circulare înconjoară complet circumferința intestinului pe o lungime de aproximativ 1 mm îndreptându-ne dinspre jejun spre ileon constatăm că spre ileonul terminal stratul fibrelor circulare se îngroașă, în timp ce fibrele longitudinale devin din ce în ce mai rare în grosimea stratului muscular se găsește și plexul mienteric Auerbach Submucoasa este constituită din țesut conjunctiv lax ce permite alunecarea mucoasei pe musculară Formează suportul, axul conjunctiv, al plicelor circulare în grosimea submucoasei se găsesc vase sanguine și limfatice, plexul nervos submucos (Meissner) și foliculii limfoizL solitari la nivel jejunal și aglutinați la nivelul ileonului Submucoasa constituie un important strat de rezistență a peretelui intestinal, lucru de care trebuie ținut seama la realizarea anastomozelor chirurgicale Mucoasa intestinului prezintă un epiteliu uni-stratificat, adaptat proceselor de secreție și absorbție Mucoasa prezintă plici circulare, vilozi-tăți intestinale, glande și foliculi Plicile semi-lunare Kerkring sunt numeroase și înalte (până la 1 cm), în cea mai mare parte a intestinului mezenterial Așa cum am văzut, îndreptându-ne dinspre proximal spre distal, ele devin mai rare și mai mici, iar în porțiunea terminală a ileonului pot chiar lipsi Plicile semilunare măresc cu aproximativ o treime suprafața mucoasei intestinale Ele sunt formate din mucoasa plicaturată și un ax conjunctivo-vascular (submucoasa insinuată în axul plicii) 72 Vilozitățile intestinale sunt mici proeminențe în lumenul intestinal, înalte de circa 0 5-1,5 mm, formate dintr-un ax conjunctivovascular provenit din lamina propria (corionul) mucoasei, fibre musculare netede din muscularis mucosae și epiteliu Vilozitățile sunt adaptate funcției de absorbție intestinală: epiteliul este prismatic uni-stratifîcat iar majoritatea celulelor prezintă micro-vili între microvili există o substanță PAS pozitivă ce conține enzime (dizaharidaze dipepti-daze) Printre celulele cu rol în absorbție există și celule secretoare de mucus Sub epiteliu se găsește o bogată rețea capilară, iar în axul vilozității există chiliferul limfatic central ce preia grăsimile absorbite Contracțiile fibrelor musculare netede ale vilo-zităților care sunt amplificate postprandial au rolul de a împinge sângele cu substanțele absorbite și limfa Adânciturile mucoasei dintre vilozități se numesc cripte Acesta este locul în care se deschid glandele intestinale Lieberkiihn niște prelungiri tubulare ale mucoasei ce pătrund în lamina propria a mucoasei VASCULARIZAȚIA JEJUNULUI ȘI ILEONULUI Vascularizația arterială Jejunoileonul, împreună cu colonul drept, sunt vascularizate de vasele mezenterice superioare, datorită originii lor embrionare comune, din ansa ombilicală A mezenterică superioară este un ram important al aortei abdominale, emergența ei fiind pe peretele anterior aortic la aproximativ 1,5-2 cm inferior de trunchiul celiac De la emergență se plasează inițial retropancreatic, pentru ca, la nivelul marginii inferioare a corpului pancreatic, să treacă anterior de procesul uncinat și de porțiunea orizontală a duodenului (D3) (segmentul preduodenal al arterei), după care pătrunde în mezenter între a mezenterică superioară și aortă se formează un unghi ascuțit cu deschiderea spre inferior și puțin anterior, numită pensa aortico-mezenterică în care se găsesc: procesul uncinat pancreatic, duodenul (D3) și v renală stângă în traiectul său spre v cavă inferioară Porțiunea retropancreatică a a mezenterice superioare prezintă următoarele raporturi: anterior cu pancreasul, posterior cu v renală stângă și aorta, la dreapta cu v mezenterică superioară, iar la stânga cu v mezenterică inferioară Ultima porțiune a mezentericei superioare poartă denumirea de porțiune intramezenterică fiind situată între foițele mezenterului La intrarea în mezenter la dreapta arterei se află vena mezenterică, posterior vena primei anse intestinale, iar anterior din a mezenterică superioară pornește artera colică medie în mezenter artera descrie o curbă cu convexitatea spre stânga și se termină la o distanță variabilă de valva ileocecală prin ramul ileocecal (ileobicecoapendicular) - ram terminal Pe traiectul ei a mezenterică superioară dă ramuri drepte și ramuri stângi Ramurile drepte se distribuie regiunii duodenopancreatice (a pancreaticoduodenală inferioară ce participă, prin ramurile sale, la formarea arcadelor pancreaticoduodenale anterioară și posterioară) și colonului drept (a colică medie, a colică dreaptă, a ileoapendicu-lară) De pe flancul stâng al a mezenterice superioare (ramurile stângi) pornesc arterele jejunale și ileale variabile ca număr (între 8 și 24) și poziție Acestea, prin ramificații, formează în mezenter arcade arteriale de unul sau mai multe ordine Prima ramură jejunală este destinată porțiunii terminale a duodenului ascendent și primei anse jejunale, anastomozându-se cu a pancreaticoduodenală inferioară (care, uneori, poate chiar pomi din prima a jejunală și nu ca ram independent din a mezenterică superioară) Urmează 4-8 ramuri jejunale mai lungi, care se ramifică fiecare într-un ram ascendent și altul descendent Acestea se anastomozează între ele formând arcada primară Arterele ileale de asemenea în număr variabil, au un comportament similar S-a constatat că între primele 4-5 artere intestinale (jejunale) există o singură arcadă (arcada primară), între a patra și a opta sau a noua două arcade, iar între ultimele artere ileale se formează și arcade de ordinul trei, cu excepția ultimilor 40-60 cm de ileon ce prezintă o singură arcadă Ultima arcadă din mezenter (cea mai apropiată de intestin) din care pleacă vasele drepte, se numește arcada marginală Dwight Ileonul terminal are o vascularizație mai precară dintr-o singură arcadă arterială formată prin anastomoza dintre ramura terminală dreaptă din ultima a ileală și ramura ileală din a ileocolică Mai pot participa la vascularizație ramuri recurente ileale din arterele cecale și a recurentă ileală din a ileocolică care formează uneori o a doua arcadă arterială Acestei zone îi corespunde în mezenter o zonă avasculară, fără arcade, numită aria avasculară Treves 73 Din punct de vedere chirurgical trebuie cunoscute particularitățile de vascularizație a primei anse jejunale (la nivelul căreia arcada primară poate lipsi - variantă anatomică) deoarece aceasta este des folosită ca ansă montată în numeroase anastomoze și plastii digestive La fel de importantă este vascularizația ileonului terminal în vederea practicării unei hemicolectomii drepte Ligatura și secționarea a ileocolice poate compromite irigația ultimei anse ileale, care pentru siguranță este rezecată și ea în bloc (ileohemicolec-tomie dreaptă) Anastomozele intestinale pe ultimii 40-60 cm ai ileonului sunt, pe cât posibil, de evitat Din arcada marginală pornesc arterele drepte: lungi și scurte Variabilitatea arcadelor arteriale este foarte mare de la individ la individ, astfel că abordarea intraoperatorie a pediculilor vasculari ai intestinului subțire se face obligatoriu după identificarea acestora prin expunerea mezenterului și transilu-minare Microvascularizația intestinului Așa cum am văzut, intestinul este vascularizat de arterele drepte care pornesc din arcada marginală Lungimea arterelor drepte variază în funcție de distanța între arcada marginală Dwight și intestin, precum și de locul prin care pătrund în peretele intestinal, fiind împărțite în artere drepte scurte și lungi Arterele drepte scurte abordează intestinul la nivelul marginii mezostenice, iar cele lungi înconjoară pe o distanță variabilă circumferința intestinală și pătrund în perete pe una din fețele intestinului Arterele drepte sunt de tip terminal, neexistând anastomoze extraparietale între acestea In schimb, ele se anastomozează prin plexurile parietale Arterele drepte scurte străbat tunica musculară și ajung în submucoasă unde formează un plex arteriolar Arterele lungi dau ramuri seroase și formează o rețea în stratul muscular Intre cele două rețele (musculară și submucoasă) există numeroase anastomoze Din rețeaua submucoasă pornesc vase ce străbat musculara mucoasei, ajungând în mucoasă, unde formează rețeaua capilară a criptelor în fiecare vilozitate intestinală pătrunde câte o arteriolă care formează un plex capilar, ce are rolul de a prelua principiile active absorbite la nivelul mucoasei La baza vilozității există o anastomoză arteriovenoasă ce este închisă postprandial permițând sângelui să circule prin plexul capilar și favorizând astfel procesele de absorbției în perioadele interprandiale anastomoza se deschide și astfel este șuntat plexul capilar Din vârful vilozității se formează o venulă ce preia sângele din toată rețeaua capilară Venulele străbat musculara mucoasei și drenează în rețeaua submucoasă De aici pornesc vene care străbat musculara, părăsind-o împreună cu arterele în final ies din peretele intestinal la nivelul marginii mezenteriale, preluând și venele seroase Vascularizația venoasă Sângele venos din intestinul mezenterial drenează în sistemul venos mezenteric superior, iar de aici ajunge în vena portă Vena mezenterică superioară este principalul afluent al venei porte Atât trunchiul venos al mezentericei superioare, cât și afluenții săi, prezintă o mare variabilitate de la individ la individ Vena se formează în mezoul ileonului preterminal dintr-o rădăcină dreaptă și alta stângă Rădăcina dreaptă adună câteva vene din ileonul terminal și se varsă la dreapta în vena ileocolică iar la stânga se unește cu rădăcina stângă, reprezentată de prima venă ileală mare Afluenții v mezenterice superioare sunt afluenți drepți (venele colice) și afluenți stângi (venele jejunale și ileale) V ileocolică este un afluent constant al v mezenterice superioare, vărsându-se în aceasta, de regulă, superior de marginea inferioară a D3 Superior de vărsarea acesteia începe trunchiul chirurgical al v mezenterice superioare, ce este abordat când se decide practicarea unui sunt mezentericocav V colică dreaptă aduce sângele de la colonul ascendent și este inconstantă, fiind prezentă în aproximativ jumătate din cazuri Trunchiul venos gastrocolic descris de Henle se formează prin unirea venei gastroepiploice și o venă a flexurii hepatice a colonului Se varsă pe flancul drept al trunchiului v mezenterice superioare, superior de v ileocolică, constituind limita superioară a trunchiului chirurgical al mezentericei superioare Venele colice transverse sunt 1-3 vene colectează sângele din partea dreaptă a colonului transvers Tributarele stângi ale v mezenterice superioare sunt venele jejunale și ileale Ele preiau sângele cu substanțele nutritive absorbite din intestinul mezen- 74 terial La nivelul peretelui intestinal se formează venele drepte, care în mezenter formează, similar cu arterele, niște arcade venoase De aici pornesc venele jejunale și ileale Acestea influențează în mod considerabil hemodinamica în sistemul port Rolul unei vene în hemodinamică depinde de calibrul ei și de unghiul pe care-1 formează la vărsare cu trunchiul venos în care se varsă Un calibru mare și unghi ascuțit de vărsare reprezintă situația în care fluxul sanguin în vena respectivă influențează în mare măsură caracteristicile hemodinamice în aval Rețelele venoase parietale, precum și colectoarele lor, au o mare capacitate fiziologică de distensie și pot cuprinde un mare volum de sânge în anumite momente (postprandial) Limfaticele jejunului și ileonului Joacă un rol extrem de important în procesele de absorbție, participând la absorbția lipidelor Fiecare vilozitate prezintă un chilifer limfatic central, care ajunge în corion unde formează o rețea mucoasă Din această rețea pleacă vase limfatice care străbat musculara mucoasei și o mare parte din grosimea submucoasei ajungând în submucoasa profundă unde există un alt plex Cele două rețele (mucoasă și submucoasă) stabilesc legături și cu formațiunile limfoide ale intestinului (foliculi izolați și agregați) Vasele ce pleacă din rețeaua submucoasă străbat primul strat al muscularei și formează o rețea intramusculară (între stratul circular și cel longitudinal), din care pornesc alte vase ce ajung în plexul limfatic subseros Așa cum se vede, există o bogată reprezentare a limfaticelor la nivelul peretelui intestinal, practic fiecare strat parietal găzduind o rețea proprie Din rețeaua subseroasă limfa ajunge în colectoare ce părăsesc intestinul la nivelul marginii sale mezenteriale, pătrunzând în mezenter Aici sunt paralele cu vasele drepte, dar mult mai numeroase decât acestea în traiectul lor străbat succesiv stațiile ganglionare: ganglionii marginali din lungul arcadei marginale, ganglionii intermediari (situați aproximativ la jumătatea distanței dintre rădăcina mezenterului și marginea sa intestinală) și grupul ganglionilor centrali, situați în rădăcina mezenterului, la originea arterei mezenterice superioare De la ganglionii mezenterici superiori pornește trunchiul intestinal ce trece retropancreatic și se varsă în cisterna chyli Pecquet Pe traiectul lor mezenteric limfaticele stabilesc și anastomoze limfovenoase INERVAȚIA JEJUNULUI ȘI ILEONULUI Inervația vegetativă a intestinului mezenterial (simpatică și parasimpatică) provine din plexul nervos mezenteric superior Acesta pornește din partea inferioară a plexului celiac (de la care primește fibre) și înconjoară artera omonimă Plexul mezenteric superior mai primește fibre nervoase de la ganglionii aorticorenali și fibre directe din n splanhnic mic și trunchiul vagal posterior Plexul mezenteric superior conține mai multe categorii de fibre: • fibre postganglionare (simpatice) ce au făcut sinapsa în ganglionii lanțului simpatic laterovertebral sau în ganglionii celiaci și mezenterici superiori (centrii simpatici medulari corespunzători sunt localizați la nivel T6-L2): • fibre preganglionare (parasimpatice) vagale (mai ales din trunchiul vagal posterior); • fibre aferente sau senzitive: vagale sau spinale Pe traiectul ramurilor arterei mezenterice superioare filetele nerxoase ajung la intestin, pătrund în perete și formează cele două plexuri intramurale: plexul mienteric Auerbach și cel submucos Meissner Ambele plexuri conțin mici ganglioni nervoși, iar între cele două plexuri există anastomoze Din plexul submucos pornesc fibre care asigură inervația mucoasei și a formațiunilor sale (glande, vilozități, musculara mucoasei), iar din cel mienteric fibre care controlează mișcările peristaltice intestinale Fibrele aferente (senzitive) pătrund în măduva spinării prin rădăcinile posterioare L1-L10 Parasimpaticul are acțiune excitomotorie și de relaxare a sfincterelor, iar simpaticul inhibă peri-staltismul și contractă sfincterele BIBLIOGRAFIE 1 Ranga V Anatomia omului Viscere (Voi 3) Ed Cerma București, 1994 2 Gray H Gray's anatomy PRC, London 1991 3 Papilian V Anatomia omului Voi II: Splanhnologia Ed Didactică și Pedagogică, București 1979 4 Sinelnikow RD Atlas of the Human Anatomy Mir Moskva 1984 5 Netter FH Atlas of human anatomy Plymbridge 2003 75 FIZIOLOGIA INTESTINULUI SUBȚIRE VLAD DENIS CONSTANTIN BOGDAN SOCEA ALEXANDRU CÂRÂP, FLORIAN POPA Intestinul subțire este parte a tubului digestiv, participând la procesele de digestie și absorbție Rolul său este vital, pentru că asigură organismului principiile nutritive cu rol structural și energetic Intestinul subțire este un organ foarte bine adaptat funcțiilor sale Alimentele ingerate sunt supuse unei digestii parțiale în stomac Chimul gastric ajuns în intestin este supus acțiunii sucurilor pancreatic biliar și intestinal în care se găsesc enzime deosebit de active ce degradează substanțele nutritive la produși cu structură simplă care pot fi absorbiți Până la nivelul valvei ileocecale substanțele nutritive din alimentele ingerate sunt aproape în totalitate digerate și absorbite - MOTILITATEA INTESTINALĂ Contracțiile complexe ale musculaturii netede intestinale asigură amestecarea chimului cu secrețiile enzimatice progresiunea chimului și contactul intim al acestuia cu mucoasa Motilitatea intestinală diferă foarte mult între starea de alimentație și cea de post Potențialele de pace-maker sunt inițiate probabil în duoden și declanșează serii de contracții care împing alimentele de-a lungul intestinului subțire Musculatura netedă intestinală are proprietatea de a se contracta spontan și aproape continuu, automat, fără intervenția unui stimul nervos sau umoral Această proprietate se datorează faptului că fibrele musculare intestinale au proprietatea de autoexcitație Se consideră că celulele musculare netede din peretele intestinal formează un sincițiu funcțional Există două tipuri de mișcări: contracțiile segmentare și mișcările peristaltice Contracțiile 76 segmentare (mișcările de amestec) sunt reprezentate de contracții localizate ale musculaturii circulare pe o lungime de aproximativ 1 cm Acestea divid conținutul luminai intestinal în segmente scurte Contracțiile segmentare se repetă ritmic în zone adiacente ale peretelui intestinal, divizând și subdivizând conținutul cu amestecarea sa și expunerea la suprafețe mari de mucoasă Activitatea segmentară ritmică are o frecvență de aproximativ 11 contracții/minut la nivel proximal (jejunal) și de 8 contracții/minut la nivel distal (ileal) Contracțiile segmentare reprezintă aproximativ 40% din activitatea motorie intestinală Mișcările peristaltice sunt mișcări ce înaintează de-a lungul unor segmente de intestin variabile ca lungime (câțiva centimetri), cu o viteză de 1-2 cm/'s Peristaltica este discret mai lentă la nivelul intestinului distal comparativ cu cel proximal Rolul mișcărilor peristaltice este de a împinge chimul intestinal spre colon în anumite circumstanțe patologice (enterite acute) pot apărea contracții peristaltice puternice care pornesc de la nivelul duodenului sau jejunului proximal și străbat toată lungimea intestinului Acestea pot fi urmate de perioade scurte de acalmie în care nu se înregistrează activitate motorie a intestinului Stimulul pentru undele peristaltice este distensia mecanică a peretelui intestinal de către chim, care produce la 2-3 cm deasupra un inel contracții ce inițiază mișcarea peristaltică în timpul perioadelor interprandiale (așa-zise , de post”) există serii de contracții trifazice: o fază de repaus, urmată de contracții intermitente de amplitudine moderată și apoi de serii scurte de unde de mare presiune, după care succesiunea se repetă REGLAREA MOTILITĂȚII INTESTINULUI SUBȚIRE Există trei categorii de factori ce influențează motilitatea: factorii miogeni, factorii neurali și factorii hormonali FACTORII MIOGENI Membranele miocitelor prezintă oscilații de potențial electric sub forma undelor lente de bază (ritmul electric de bază - complexul mioelectric migrator), care sunt independente de activitatea plexurilor nervoase intrinseci și care nu sunt în relație cu activitatea motorie Pe acest fond pot apărea potențiale de acțiune - spontan în timpul depolarizărilor sau declanșate de întinderea fibrelor musculare - care inițiază activitatea motorie FACTORII NEURALI Factorii nervoși intrinseci: stimularea mucoasei și distensia lumenului inițiază calea intrinsecă, declanșând contracția fibrelor longitudinale și circulare Factorii nervoși extrinseci au mai degrabă rol modulator decât inițiator al activității motorii Fibrele nervoase extrinseci pentru intestinul subțire sunt parasimpatice (vagale) și simpatice în general simpaticul inhibă activitatea motorie a intestinului și crește tonusul sfincterelor iar parasimpaticul are efect de stimulare a peristalticei FACTORII HORMONALI Hormonii gastrointestinali joacă un rol important în modularea activității motorii Motilina are rol în inițierea activității complexului mioelectric migrator Restul peptidelor intestinale au un rol mai puțin cert Gastrina stimulează motilitatea gastrică și intestinală și relaxează sfincterul ileocecal Colecistokinina are, de asemenea, rol stimulator al motilității intestinale și scurtează timpul de tranzit intestinal Secretina și glucagonul (care au structură chimică asemănătoare) inhibă peristaltismul SECREȚIA INTESTINALĂ Intestinul subțire deține un rol fundamental în procesele de digestie prin enzimele mărginii în perie" și cele intraenterocitare care finalizează digestia până la compuși absorbabili Procesele de absorbție, strâns corelate cu cele de digestie, se desfășoară în cea mai mare parte în intestinul subțire, chimul ce ajunge în cec fiind aproape lipsit de substanțe nutritive Mucoasa intestinului subțire este perfect adaptată funcției de absorbție (plicile semilunare Kerkring și vilozitățile intestinale cresc suprafața de absorbție la 200-500 metri pătrați) și de secreție (prin glandele Briinner și criptele Lieberkuhn) Glandele intestinale secretă sucul intestinal, în cantitate de aproximativ 2000 ml/24h, care împreună cu sucurile biliar și pancreatic participă la digestie Sucul intestinal este izoton cu plasma, ușor alcalin și format din apă (aproximativ 2%) și reziduu uscat (ioni - Na" KL Ca2", anioni: mucus: celule descuamate) Ca o particularitate față de celelalte sucuri digestive (gastric, biliar, pancreatic), sucul intestinal nu conține enzimele ce participă la procesele de digestie, acestea fiind localizate la nivelul marginii în perie Totuși în sucul intestinal pot exista enzime provenite din degradarea celulelor descuamate dar fără un rol prestabilit Glandele Briinner au o secreție bazică bogată în mucus și bicarbonat, ce protejează mucoasa duodenală împotriva acțiunii peptice a sucului gastric Secreția lor este controlată prin reflexe mecanice (distensia) chimice (contactul mucoasei cu chimul acid), nervoase (parasimpaticul este stimulator, simpaticul inhibitor) și hormonale (secretina colecistokinina, glucagonul) Glandele Lieberkiihn au o secreție hidroelectroli-tică izotonă cu pH ușor acid, ce este reabsorbită imediat de vilozitățile intestinale Are rolul de a dilua produșii de digestie, de a izotoniza conținutul intestinal, favorizând absorbția Secreția glandelor Lieberkuhn este controlată prin reflexe locale (stimuli mecanici și chimici) și de factori hormonali (gastrina, secretina, GIP, VIP glucagonul calcito-nina au efect stimulant) Se pare că sistemul nervos autonom nu influențează secreția glandelor Lieberkuhn 77 Mucoasa intestinală are o rată de reînnoire extrem de rapidă - 3-5 zile (celulele mucoase prezintă cel mai rapid tum-over din organism) Celulele mucoasei sunt reprezentate de : ® enterocite: la polul apical prezintă marginea „în perie", zonă activă enzimatic: ® celule caliciforme, care secretă mucină; • celule Paneth situate în profunzimea criptelor Lieberkiihn, celule care inițial se credea că secretă enterokinaza (enzima ce activează tripsinogenul) Cercetări recente susțin că și enterokinaza este localizată la nivelul marginii „în perie’’: ® celule nediferențiate în porțiunea mijlocie a criptelor, cu activitate mitotică intensă, care dinspre profunzime spre suprafața criptelor se diferențiază către enterocit înlocuind în final celulele descuamate; ® celule enterocromafine ale sistemului APUD ce sunt de mai multe tipuri, în funcție de substanța secretată: serotonină, bradikinină kalikreină secretină enteroglucagon colecisto-kinină dopamină, somatostatinâ VIP GIP gastrină motilină: ® celulele M: descrise electronomicroscopic au rol imunitar (inițiază răspunsul imun): » celule migrate: limfocite REGLAREA SECREȚIEI INTESTINALE Mecanismele nervoase se bazează mai ales pe reflexe locale, de natură mecanică Receptorii mucoasei intestinale sunt excitați de alimentele solide, nedigerate, care ajung la nivelul intestinului subțire Reflexele se închid la nivelul plexurilor parietale Meissner și Auerbach (la acest nivel se găsesc centrii nervoși) Inervația vegetativă are o mică influență asupra activității secretorii intestinale: simpaticul este ușor inhibator, iar vagul excitator Principalul mecanism reglator este cel umoral Substanțele chimice menționate anterior (secretină colecistokinina, glucagonul, gastrina GIP, VIP, calcitonina) au în principal un efect stimulator al secreției Spre deosebire de acestea, somatostatina ACTH și endorfinele au efect inhibitor PROCESELE DE DIGESTIE ȘI ABSORBȚIE INTESTINALĂ Zilnic ingerăm câteva sute de grame de alimente și bem în medie 2-3 litri de lichide Alimentele sunt triturate și amestecate, pentru a forma chimul La nivel gastric, acesta este supus acțiunii sucului gastric acid și al enzimelor gastrice, care produc o digestie parțială Motilitatea gastrică, sincronizată cu relaxarea sfmcterului piloric, propulsează chimul în duoden, unde continuă procesele de digestie sub influența sucurilor biliar și pancreatic Digestia începută în lumen este continuată și desăvârșită de enzimele marginii „în perie’’, ajungându-se până la molecule mici, lipsite de specificitate, care pot străbate mucoasa jejunoileală Structura histologică ce asigură digestia în marginea în perie a enterocitului este complexul glicocalix - membrană microvilară Microvilii apar pe membrana apicală a enterocitelor ca niște prelungiri digitiforme cu o înălțime de 1 um Fiecare enterocit posedă între 1000 și 3000 de microvili, care măresc suprafața mucoasă de 20—40 de ori Pe versantul luminai al microvililor se găsește glicocalixul format din filamente fine de glicoproteine Acestea posedă funcții enzimatice (dizaharidaze dipeptidaze oligo-peptidaze) joacă rol de receptori (vitamina В12, acizi biliari Ca"-) sau de transportori (pentru glucoză aminoacizi dipeptide etc ) Digestia și absorbția sunt două procese ce acționează într-o continuă corelație Ocazional, intestinul trebuie să se adapteze și la condiții extreme: fie ingestie excesivă de alimente într-un timp scurt, fie perioade mai lungi de post alimentar De asemenea, intestinul se adaptează regimurilor alimentare individuale care țin de contextul sociocultural, de modul și obiceiurile de viață Absorbția este un proces care nu pare a avea nici un criteriu de selecție, fiind la fel de eficientă la obezi, ca și la persoanele subnutrite Absorbția este posibilă la nivelul oricărui segment digestiv, dar are intensitate maximă în ansele superioare ale intestinului mezenterial (mai ales în jejun) La nivelul cavității bucale și a esofagului absorbția este limitată: se pot absorbi: morfina, alcoolul, cianura de potasiu Prin mucoasa gastrică pot trece: apa, ioni de sodiu, potasiu și 78 foarte rar se absorb și alte substanțe: glucoza, aminoacizi, substanțe liposolubile gaze Transportul substanțelor prin membrana intestinală în cursul proceselor de absorbție se face în mai multe moduri : • Absorbția prin difuziune pasivă: controlată prin forțe fizice, realizându-se în sensul gradienților electrochimie!, osmotici, presionali sau de concentrație; se produce fard consum energetic, este nelimitată - continuă până la dispariția gradientului; • Absorbția activă: conform unor legi biologice: se desfășoară împotriva gradientelor cu consum energetic și este limitată; • Difuziunea facilitată: forța motrică este reprezentată de gradienții electrochimie! (ca în transportul pasiv), dar viteza este superioară datorită existenței unui transportor de membrană: • Antrenarea cu apă prin porii membranei (fenomenul curentului de apă" care antrenează mici particule hidrosolubile); • Difuziunea la schimb: o substanță este absorbită la schimb cu alta: • Endocitoza: înglobarea substanței în interiorul enterocitului DIGESTIA ȘI ABSORBȚIA ELEMENTELOR PROTEICE Un regim alimentar echilibrat aduce un aport exogen de aproximativ 150 g proteine/zi Organismul uman în condiții de deplină sănătate, are nevoie de un aport de 1,5-2 g/kgc/zi La acestea se adaugă proteinele endogene (aproximativ 60 g zilnic), care trebuie și ele digerate și absorbite, pentru că, în caz contrar, s-ar produce mari dezechilibre Acestea provin din sucurile digestive (aproximativ jumătate), din celulele descuamate zilnic și 2-3 g/zi din secreția mucoasă de IgA Proteinele au rol structural și doar în situații limitate organismul apelează la ele ca sursă de energie Proteinele ingerate sunt proteine animale și proteine vegetale Proteinele alimentare sunt sursa unică pentru cei 8 aminoacizi esențiali care nu pot fi sintetizați în organism Digestia proteinelor se desfășoară intraluminal și mucosal, așa cum vom vedea că decurge și la glucide Digestia intraluminală începe încă din stomac: acidul clorhidric denaturează proteinele, iar pepsina gastrică începe descompunerea acestora (pepsinogenul inactiv sintetizat de către celulele principale gastrice se activează la pH-ul acid gastric rezultând pepsina I și II) Valoarea digestiei gastrice a proteinelor este mică, ea eliberând maxim 15% din aminoacizii ingerați De aceea indivizii cu anaclor-hidrie sau gastrectomie totală nu au maldigestie de proteine Mult mai active sunt însă enzimele pancreatice, care acționează la nivel duodenal și jejunal Tripsina este secretată ca enzimă inactivă, tripsinogenul care este activat intraluminal de către enterokinază Acesta este un mecanism de protecție al organismului, activarea prematură a tripsinogenului apărând în lanțul fiziopatologic al pancreatitei acute Tripsina, la rândul ei, activează în cascadă celelalte proenzime pancreatice Implicate în digestia proteinelor sunt endopeptidazele (tripsina, chemotripsina elastaza) și exopeptidaze (carboxi-peptidaza A și B) ce acționează asupra macro-moleculelor proteice, scindându-le în peptide mai mici și aminoacizi - proteazele pancreatice furnizează aproximativ 30% aminoacizi și 70% peptide cu lanț scurt (dipeptide tripeptide și oligopeptide cu 4-6 aminoacizi) Proteazele de la nivelul marginii „în perie" (tripeptidhidrolaza dipeptidhidrolaza, carboxipeptidaza aminopeptidaza) scindează în continuare lanțurile peptidice până la aminoacizi Tot la nivelul marginii în perie este localizată și enterokinaza, care inițial se credea că este sintetizată de celulele Paneth Absorbția aminoacizilor este activă, sodiu și piri-doxindependentă, identifîcându-se cel puțin 4 sisteme transportoare specifice: pentru aminoacizi neutri, pentru aminoacizi bazici, pentru aminoacizi dicarbo-xilici și pentru iminoacizi și glicină Absorbția di- și tripeptidelor se face printr-un transportor specializat pentru di- și tripeptide cuplată cu transportul H~ Peptidele cu lanț scurt pot ajunge în enterocit și prin pinocitoză La acest nivel sunt descompuse la aminoacizi de peptidazele endocelulare (citosolice) De aici, aminoacizii trec în circulația portală 79 DIGESTIA ȘI ABSORBȚIA LIPIDELOR Grăsimile sunt substanțe ce posedă o înaltă încărcătură energetică Prin arderea unui gram de lipide se obțin aproximativ 9 calorii, mai mult decât rezultă dintr-o cantitate similară de glucide sau proteine Rația medie ' zilnică de lipide este de aproximativ 80-100 g/zi pentru zona europeană și SUA (zone temperate din punct de vedere climatic), asigurând 40-50% din ingestia calorică zilnică Eschimoșii, de exemplu, datorită condițiilor de viață și necesarului energetic crescut, consumă cantități mai mari de grăsimi De asemenea, în țările calde (continentul african) consumul de lipide este mai scăzut Lipidele consumate sunt reprezentate, în marea lor majoritate, de trigliceride (95%) In cantități mai mici sunt fosfolipidele (4—6 g zilnic) și colesterolul (0 5 g/zi) Lipidele endogene sunt reprezentate de lipide biliare - acizi biliari (20-30 g/zi), lecitine (10-15 g/zi) și colesterol (1-2 g/zi) - și de lipidele provenite din celule descuamate (2-6 g/zi) și bacterii moarte (~10 g/zi) Digestia lipidelor se face intraluminal începând din cavitatea bucală și continuând în stomac, duoden și jejun Principala problemă întâmpinată de organism este insolubilitatea în apă a lipidelor Pentru soluționarea acesteia au loc transformări fizico-chimice: emulsionarea și micelizarea lipidelor Prin emulsionare lipidele se transformă în picături foarte mici ce măresc suprafața de atac a enzimelor lipolitice iar prin micelizare grăsimile devin solubile în apă Prin procesele de digestie a lipidelor se transformă trigliceridele în compuși intermediari din ce în ce mai solubili în apă (digliceride mono-gliceride), ajungându-se până la produșii finali de digestie: glicerolul și acizii grași Glicerolul fiind hidrosolubil se absoarbe pasiv în cavitatea bucală, prin masticație și amestecul cu salivă are loc emulsionarea grăsimilor Tot aici acționează și lipaza linguală a cărei acțiune continuă și în stomac (nu este inactivată de aciditatea gastrică, cum se întâmplă cu lipaza pancreatică) Sub acțiunea lipazei linguale, trigliceridele cu lanț mediu sunt desfăcute în digliceride și acizi grași Valoarea funcțională a acestei lipaze este minimă la adult, dar importantă la sugar, la care lipaza pancreatică nu este matură în primul an de viață Este descrisă și o lipaza gastrică ce continuă acest proces, iar prin motilitatea gastrică picăturile de grăsimi emulsionate devin și mai mici Pancreasul secretă două enzime lipolitice secretate ca enzime active - lipaza și carboxil-esteraza -și două proenzime: procolipaza și profosfolipaza A2 Lipaza pancreatică ajutată de colipază acționează asupra trigliceridelor descompunându-le în doi acizi grași liberi și Ș-monogliceride Acizi grași liberi și [3-monogliceride sunt compuși insolubili în apă Aici intervin acizii biliari, care împreună cu lipidele formează micelii hidro-solubile în afară de acizii biliari, acizi grași liberi și P-monogliceride un miceliu mai poate conține vitamine liposolubile (A, D E K), colesterol și fosfolipide în miceliile simple, molecule de acizi biliari se alătură prin porțiunea lor hidrofobă, lăsând grupările hidrofile în mediul apos La formarea miceliilor complexe, în afara acizilor biliari participă și lecitina Miceliile ajung la nivelul marginii în perie", unde eliberează componentele constitutive Acizii biliari rămân în lumenul intestinal participând la formarea altor micelii pe când monogliceridele și acizii grași, fiind substanțe liposolubile difuzează pasiv prin membrana entero-citară în enterocit, enzimele asociate reticulului endoplasmatic neted resintetizează trigliceride (reesterificarea acizilor grași) Ultima etapă este formarea chilomicronilor, care conțin trigliceride fosfolipide colesterol și apoproteine Aceștia sunt exocitați, ajungând în chiliferul central limfatic al vilozității intestinale Sub această formă se absorb aproape 80% din lipide Acizii grași cu lanț scurt (sub 6 atomi de carbon) și mediu (6-12 atomi de carbon) pot difuza și direct din lumenul intestinal în enterocit și de aici în capilarele sanguine ale vilozității fiind transportați neesterificați la ficat în enterocit se sintetizează și lipoproteine cu densitate foarte joasă (VLDL), care conțin tot trigliceride fosfolipide, colesterol și apoproteine ca și chilomicronii dar în alte proporții Ele au dimensiuni mai mici decât chilomicronii și ajung tot în circulația limfatică Lecitina și cefalina sunt hidrolizate sub acțiunea fosfolipazei A? rezultând lisolecitină/lisocefalină și 80 acizi grași liberi Totuși, absorbția fosfolipidelor se face în cea mai mare parte, fără o hidroliză prealabilă în circulația portală Colesterolul exogen se absoarbe liber în jejunul proximal în proporție de 40-60%, necesitând prezența sărurilor biliare (emulsionare) și a sucului pancreatic (colesterolesteraza) Colesterolul intră apoi în constituția chilomicronilor și a VLDL Colesterolul neabsorbit pătrunde în colon, unde, sub influența bacteriilor colonice este transformat în coprostanol Hormonii cu o structură steroidă (testosteron, cortizol, corticosteron) sunt absorbiți, prin enterocit, direct în circulația portă Vitaminele liposolubile (A D, E, K) urmează calea de absorbție a trigliceri-delor, fixându-se probabil pe micelii, în zona lor hidrofobă (lipofilă) Sărurile biliare, după ce participă la formarea miceliilor rămân în lumenul intestinal și ajung la nivelul ileonului terminal, unde sunt reabsorbite aproape integral (circuitul enterohepatic al sărurilor biliare) O mică parte (aproximativ 10% din cantitatea totală) se pierde zilnic prin materiile fecale, fiind înlocuite prin sinteză din colesterol Grăsimile din intestin sunt absorbite aproape în totalitate Doar o mică parte (aproximativ 4 g/zi) ajung în materiile fecale Prezența unei cantități mai mari de grăsimi nedigerate în materiile fecale poartă numele de steatoree și apare în unele ipostaze patologice DIGESTIA ȘI ABSORBȚIA GLUCIDELOR Cea mai mare parte a hidrocarbonatelor din alimentație este reprezentată de amidon și dizaharide (zaharoza, sucroza, lactoza și mai rar trehaloza - din ciuperci) Multe produse alimentare conțin mono-zaharide ca atare: glucoza, fructoză, sorbitol O altă parte a hidrocarbonatelor ingerate se prezintă sub forma polimerilor nedigerabili din legume și fructe, denumite și fibre alimentare: celuloză, hemiceluloză, pectină, lignină Fibrele alimentare au rol important în reglarea tranzitului intestinal, iar o dietă bogată în fibre s-a constatat că previne apariția cancerului de colon Populația europeană ingeră zilnic în medie 400-500 g de glucide, ceea ce reprezintă aproxi mativ 50% din aportul energetic Populațiile mai sărace își asigură o proporție mai mare din caloriile necesare din glucide, alimentele bogate în carbohi-drați fiind mai ușor procurabile - în mare parte de natură vegetală Glucidele reprezintă sursa energetică ideală pe termen scurt, fiind ușor și rapid digerabile Amidonul este un amestec a doi polimeri de glucoza: amiloza (25%) și amilopectina (75%) Pe când amiloza este un polimer liniar, amilopectina prezintă o moleculă ramificată Amidonul suferă procese de digestie intraluminală și mucosală Digestia luminală începe în cavitatea bucală și stomac, sub acțiunea amilazei salivare, și continuă în intestinul subțire, unde acționează amilaza pancreatică Datorită eficacității amilazei pancreatice digestia intraluminală a amidonului la nivel duodenal este rapidă și de cele mai multe ori completă, în jejun ajungând doar produși finali de digestie Amilazele pancreatică și salivară sunt a-amilaze care scindează amiloza până la maltoză (dizaharid format din două molecule de glucoza) și maltotrioză (trizaharid format din trei molecule de glucoză) Prin acțiunea asupra amilopectinei rezultă și dextrine: a-limitdextrina o polioză cu aproximativ 10 molecule de glucoză prezentând o ramificație la nivelul catenei Dizaharidele alimentare, precum și produșii de degradare ai amidonului nu pot fi absorbiți sub această formă Digestia continuă cu etapa mucosală enzimele localizate la nivelul marginii în perie scindând di- și trizaharidele precum și dextrinele la cele trei monoze (hexoze) ce se absorb prin membrana enterocitului (glucoza, galactoza și fructoză) Glucoza și galactoza urmează un proces de absorbție activă concentrându-se în enterocit (co-transport cu Na” la polul apical enterocitar) Absorbția se desfășoară rapid, astfel încât glucoza și galactoza „nu apucă” să realizeze o concentrație hiperosmolară în lumen și să atragă apa Acest lucru se întâmplă în unele situații patologice, rezultând scaunele apoase (diareea) Glucoza și galactoza se pot absorbi și la nivelul membranei bazolaterale, fără a mai necesita cuplajul cu Na" Fructoză se absoarbe prin difuziune facilitată printr-un canal specific 81 Alte monoze - pentoze (xiloză arabinoză) și hexoze (manoza sorboză) - se absorb pasiv prin difuziune simplă Monozaharidele captate în enterocit sunt eliberate în lamina proprie, de unde, prin porii capilari, ajung în circulație ABSORBȚIA APEI ȘI ELECTROLIȚILOR Intestinul subțire absoarbe zilnic cantități foarte mari de apă în lumen ajung lichidele ingerate (1500-2500 ml/zi) saliva (-1500 ml/24h) sucurile gastric (1000-1500 ml/24h) biliar (500-1200 ml/zi) pancreatic (1000-1500 ml/zi) și intestinal (-2000 ml/24 h), ceea ce însumează un total de 8-10 litri zilnic Cea mai mare parte din apă se resoarbe în intestinul subțire (7 5-9 Iitri/24h) astfel că distal de valva ileocecală se mai absorb circa 400-500 ml H2O la nivelul colonului (în special colonul drept) și se elimină aproximativ 100-200 ml H2O zilnic prin materiile fecale Transportul apei este pasiv (difuziune simplă prin porii membranelor celulare), guvernat de legile fizice (gradientul osmotic) Diferența de presiune osmotică apare prin transportul intracelular activ al sodiului glucozei sau aminoacizilor (asigurând o presiune osmotică mai mare intracelular decât intraluminal) Absorbția Na” se face printr-un transportor comun cu glucoza în mod activ Absorbția K” este pasivă (difuziune pasivă) Calciul este absorbit mai ales la nivel duodenal și jejunal proximal Absorbția este stimulată de mediul acid (în aclorhidriile gastrice absorbția este mult redusă) Vitamina D3 (1 25 colecalciferol) și parat-hormonul cresc absorbția Ca2’ în intestinul proximal Trecerea calciului prin marginea în perie recunoaște mai multe mecanisme: pinocitoza, absorbția prin canale de Ca’’ și absorbția prin difuziune facilitată Fierul se absoarbe tot în porțiunea proximală a intestinului (în duoden) Este o absorbție activă, dependentă de sistemul feritină-apoferitmă Fierul se absoarbe preponderent sub forma bivalentă (Fe2’), ionul feric trivalent (Fe3’) formând la pH peste doi compuși insolubili, neabsorbabili Absorbția este și mai rapidă când se formează un complex între Fe"” și mucină Mediul acid, ca și în cazul calciului, facilitează absorbția Vitamina C favorizează reducerea Fe3’ la Fe2’ favorizând, de asemenea, absorbția Bicarbonatul este absorbit prin mecanism pasiv, la schimb cu sodiu-hidrogen Magneziul se absoarbe pasiv, la nivel jejunal dar mai ales ileal, necesitând secreția acidă gastrică pentru a deveni absorbabil Fosfații se absorb atât prin difuziune simplă, cât și prin transport activ Absorbția cuprului necesită cuplarea de o proteină transportoare (ceruloplasmina) și se desfășoară la nivelul jejunului proximal ABSORBȚIA VITAMINELOR Vitaminele hidrosolubile Acidul folie (pteroil-glutamic) se găsește în alimente sub forma pteroil-monoglutamatului (25%) și pteroil-poliglutamatului (75%) Forma poligluta-mică este hidrolizată de enzimele marginii în perie la acid monoglutamic Absorbția pteroil-monoglutamatului are loc exclusiv la nivel jejunal la schimb cu OH2 favorizat de gradientul de pH între citoplasmă enterocitului și zona din vecinătatea marginii în perie (transport pasiv) Vitamina B12 (ciancobalamina) se cuplează cu factorul intrinsec (Fi) secretat la nivel gastric și se absoarbe în ileonul terminal unde există receptori pentru Fi Vitaminele Bj (tiamina), B2 (riboflavina) și Bc (piridoxina) sunt vitamine hidrosolubile din complexul B Tiamina este absorbită prin difuziune și este fosforilată intracelular fosforilare ce asigură gradientul de concentrație necesar absorbției (difuziune facilitată) Riboflavina se absoarbe în jejun prin cotransport cu Na’, în prezența sărurilor biliare Piridoxina (vitamina B6) se absoarbe tot jejunal, prin difuziune Vitamina PP (niacina, acidul nicotinic) se absoarbe prin difuziune pasivă Acidul pantotenic și biotina se absorb activ la nivelul marginii în perie prin cotransport cu Na” Vitamina C (acidul ascorbic) este absorbită în jejun prin cotransport activ cu Na” într-un raport de kl 82 Vitaminele liposolubile Absorbția vitaminelor liposolubile (A D, E, K) necesită eliberarea lor din alimente, solubilizarea micelară și absorbția prin membrana apicală a enterocitelor, procesarea intrenterocitară și livrarea în circulația limfatică Fiind liposolubile ele se absorb împreună cu lipidele, prin mecanism pasiv - FUNCȚIA ENDOCRINĂ A INTESTINULUI SUBȚIRE Anumite celule ale mucoasei intestinale (celulele sistemului APUD) reprezintă sursa sintezei unor peptide cu rol reglator la nivel intestinal Heidenheim a fost primul care a observat prezența celulelor cu proprietăți endocrine la nivelul mucoasei intestinului subțire, denumindu-1 sistem difuz de celule endocrine Ulterior, Pearse, pornind de la capacitatea celulelor de a capta amine sau precursori pe care îi decarboxilează, îl denumește sistemul APUD („Amine Precursor Uptake and Decarboxilation”), iar Feyrter afirmă originea comună a acestor celule Peptide sintetizate de aceste celule mai sunt denumite hormoni intestinali, deși nu întotdeauna prezintă caracteristicile și mecanismele de acțiune specifice substanțelor endocrine Astfel, peptidele intestinale pot fi eliberate: ® în circulație, acționând la distanță, după mecanism endocrin; • local, acționând pe structurile învecinate (mecanism paracrin); • în vasele sanguine, după stimulare nervoasă, într-o manieră neuroendocrină Celulele enterocromafme ale sistemului APUD, în funcție de substanțele secretate, sunt de mai multe tipuri : 1 celulele S: secretină: 2 celulele Ea: secretă serotonină, bradikinină kalikreină; 3 celule L: eliberează enteroglucagon: 4 celule D: secretă dopamină, colinesteraze, somatostatină VIP, GIP; 5 celulele I: sintetizează colecistokinina (pancre-ozimina): 6 celulele G: mai multe tipuri de gastrină; 7 celulele Ecț: eliberează motilină Secretina este primul hormon gastrointestinal descris (1902) Este un polipeptid cu structură helicoidală alcătuit din 27 de aminoacizi Este eliberat din celulele mucoase duodenale și jejunale ca răspuns la contactul' mucoasei cu chimul gastric acid Secretina participă la digestie prin stimularea unei secreții pancreatice bogate în apă și bicarbonat Aceasta facilitează pătrunderea enzimelor pancreatice în lumenul duodenal și asigură un pH favorabil digestiei grăsimilor Secretina mai are acțiune coleretică stimulând secreția biliară hidroelectro-litică De asemenea, inhibă eliberarea de gastrină, inhibă secreția acidă gastrică și motilitatea gastrointestinală în mod paradoxal secretina are proprietatea de a elibera gastrina din gastrinoame fiind utilizată i v ca teste diagnostic în sdr Zollinger-Ellison Colecistokinina (CCK) și pancreozimina (PZj sunt una și aceeași substanță Stimulul pentru secreția ei este reprezentat de contactul mucoasei cu aminoacizi (fenilalanină triptofan și alții), sau cu acizi grași cu lanț mediu și lung Tripsina și acizii biliari inhibă eliberarea colecistokininei Are efect colagog (stimulează evacuarea vezicii biliare), coleretic (crește secreția biliară), de relaxare a sfincterului Oddi și stimulează secreția pancreatică exocrină și endocrină (insulina) De asemenea, stimulează motilitatea intestinală CCK-PZ este un polipeptid liniar cu o lungime variabilă (39, 33, și chiar 8 aminoacizi) Secvența de la capătul C-terminal este identică cu cea similară de la gastrină ceea ce explică similitudinile de acțiune CCK și gastrina au practic aceleași efecte, ceea ce diferă fiind potența lor Peptidul inhibitor gastric (GIP) este un peptid cu 43 de aminoacizi, eliberarea sa fiind stimulată de grăsimile sau glucoza din lumenul intestinal Efectele acestuia sunt: inhibă secreția gastrică și stimulează eliberarea de insulină din celulele B(fS) pancreatice Peptidul vasoactiv intestinal (VIP) este un peptid cu 28 de aminoacizi, cu puternice efecte vaso-dilatatoare în plus inhibă secreția gastrică și stimulează secrețiile pancreatică și intestinală Eliberarea acestui peptid în exces (de exemplu, în tumori 83 pancreatice cu celule D) produce diaree apoasă Somatostatina are 14 aminoacizi și este un peptid inhibitor: inhibă secrețiile intestinale și inhibă eliberarea celorlalți hormoni intestinali Aceste proprietăți determină utilitatea sa terapeutică în pancreatita acută, în care inhibarea secrețiilor este un obiectiv primordial Motilina determină contracția musculaturii netede intestinale (mișcările peristaltice) și biliare (mai ales în perioadele interprandiale) Are de asemenea, structură peptidică Bombesina, peptid cu 14 aminoacizi stimulează eliberarea celorlalte peptide intestinale, mai puțin secretină Neurotensina inhibă secreția gastrică și stimulează secreția pancreatică de apă și bicarbonat Efectele peptidelor intestinale sunt interdependente iar diferitele palete de concentrații ale acestora modulează procesele de digestie prin controlul și reglarea motilității și secreției Unele dintre aceste peptide sunt și adevărați factori de creștere pentru mucoasa intestinală (gastrina bombesina neurotensina) FUNCȚIA IMUNITARĂ A INTESTINULUI SUBȚIRE Rolul imunitar al intestinului subțire a fost relativ recent descoperit și studiat Conținutul intestinal este departe de a fi steril, conținând microorganisme ingerate ce iau permanent contact cu suprafața mare a mucoasei Astfel, mucoasa constituie o potențială poartă de intrare pentru aceste microorganisme și se impune intervenția unor mecanisme de apărare din partea organismului, chiar de la acest nivel Organismul sintetizează anticorpi sub formă de imunoglobuline A, care vor constitui o barieră locală în calea germenilor Există două forme de imunoglobuline A (IgA): o formă circulantă, serică, ce poate fi monomerică sau dimerică și o formă secretorie dimerică IgA ce urmează a fi secretate provin 50% din circulație și 50% de la limfocitele В din țesutul limfoid asociat tractului digestiv (GALT - gut associated lymphoid tissue), care elaborează IgA sub formă de dimer (produc și piesa de joncțiune - piesa J) Din circulație enterocitul captează IgA prin componenta secretorie (un polipeptid secretat de enterocit și expus pe membrana polului vascular al acestuia) Molecula de IgA se leagă de componenta secretorie urmând a fi endocitată într-o veziculă de pinocitoză în veziculă regăsim IgA dimerică împreună cu componenta secretorie, protejate astfel față de enzimele citosolice Vezicula ajunge la nivelul membranei polului apical unde componentele sunt eliberate Componenta secretorie este recaptată, iar IgA formează un film continuu pe membrana apicală a enterocitelor la nivelul glicocalixului La nivelul mucoasei intestinale există niște celule denumite celulele M care inițiază răspunsul imun (celule prezentatoare de antigen - APC) ce exprimă complexe majore de histocompatibilitate de tip II fiind specializate în preluarea, transportul și prezentarea antigenelor către limfoblaste Limfo-blastele migrează în ganglionii regionali, apoi în circulația sistemică și se reîntorc în lamina proprie (corionul) mucoasei Aici se diferențiază în plasmocite care produc IgA Celulele epiteliale ale intestinului subțire joacă astfel un rol important în inducerea răspunsului imun față de antigenele luminale activând limfocitele intraepiteliale și din lamina propria BIBLIOGRAFIE 1 Hăulică I Fiziologie umană (ediția a П-a) Ed Medicală București 1996 2 Teodorescu-Exarcu I, Badiu G Fiziologie Ed Medicală București 1993 3 Guyton CA Fiziologia umană și mecanismele bolilor (ediția în limba română) Ed Medicală Amaltea București 1996 4 Schwartz S Shires GT, Spencer FC Principles of Surgery McGraw-Hill New York 6ft ed 1995 5 Gherasim L (sub red l Medicină internă Voi 3 - Bolile digestive, hepatice și pancreatice Ed Medicală București 1999 6 Lehninger AL Biochimie Voi 2 Ed Tehnică București 1992 7 Townsend CM Sabiston DC Sabiston Textbook of Surgery 17"“ Ed Elsevier Saunders, 2004 8 Imamura T Kitamoto Y Expression of enteropeptidase in differentiated enterocytes goblet cells and the tumor cells in human duodenum Am J Physiol Gastrointest Liver Physiol 2003 Dec; 285(6):G1235-41 Epub 2003 Aug 7 84 9 Salle BL Delvin E, Claris O Fat-soluble vitamins in infants Arch Pediatr 2005 Jul; 12(7):1174-9 10 Modlin IM Champaneria MC Bomschein J, Kidd M Evolution of the diffuse neuroendocrine system - clear cells and cloudy origins Neuroendocrinology 2006; 84(2):69— 82 Epub 2006 Nov 9 11 Mil'to IV Sukhodolo IV Gereng EA Shamardina LA Disperse endocrine system and APUD concept Morfologia 2011; 139(2):80-8 ' 12 KISppel G, Perren A, Heitz PU The gastroenteropancreatic neuroendocrine cell system and its tumors: the ATI O classification Arm N Y Acad Sci 2004 Apr; 1014:13-27 13 Shah P Singh MH Yang YX Metz DC Hypochlorhydria and achlorhydria are associated with false-positive secretin stimulation testing for Zollinger-Ellison syndrome Pancreas 2013 Aug; 42(6):932—6 doi: 10 1097 MPA 0b013e3182847b2e 14 Kiec-Klimczak ME Pach DM Pogwizd ME Hubalewska-Dydejczyk AB Incretins yesterday pleiotropic gastrointestinal hormones today;glucagon-iike peptide-1 (GLP-1) and glucose-dependent insulinotropic po]ypeptide (GIP) Recent Pat Endocr Metab Immune Drug Discov 2011 Sep; 5(31:176-82 15 Коп T Wada R Suzuki R Năkayama Y Ebina Y, Yagihashi S VIP and calcitonin-producing pancreatic neuroendocrine tumor with watery diarrhea: clinico-■pathological features and the effect of somatostatin analogul JOP 2012 Mar 10: 13(21:226-30 16 Suzuki K Kawamoto S Maruya M Fagarasan S GALT: organization and dynamics leading to IgA synthesis Adv Immunol 2010; 107:153-85 doi: 10 1016/B978-0-12-381300-8 00006-X 17 Hatano R Yamada K Iwamoto T Maeda N Emoto T Shimizu M Totsuka M Antigen presentation by small intestina] epithelial cells uniquely enhances IFN-y secretion from CD4- intestinal intraepithelial lymphocytes Biochem Biophys Res Commun 2013 Jun 14:435(41:592-6 doi: 10 10Î6/j bbrc 2013 05 024 Epub 2013 May 14 85 MALFORMAȚIILE CONGENITALE ALE INTESTINULUI SUBȚIRE 5 VLAD DENIS CONSTANTIN BOGDAN SOCEA ALEXANDRU CÂRÂP FLORIAN POPA CLASIFICARE în funcție de mecanismul prin care apar, se clasifică în : I Perturbarea procesului de rotație-coales-cență (distopii intestinale) Mezenterul comun primitiv ~ defect de coalescență și de rotație în care ansele intestinale subțiri se găsesc în hemiabdomenul drept, iar cecul și colonul se află în stânga Cecum recurvatum = rotația se oprește la 180°, cecul rămânând în poziție înaltă, subhe-patică Mezenter comun = rotația este completă, dar lipsește coalescență Situs inversus = rotația se produce în sens invers, cecul ajungând în fosa iliacă stângă II Perturbarea organogenezei intestinului subțire: - exces de dezvoltare: duplicitate intestinală, enterochistoame, diverticuloza: — dezvoltare incompletă: ® stenoze parțiale membranoase (septuri): • stenoze cordonale; o absența segmentară a intestinului subțire (atrezie) I DISTOPII INTESTINALE SA U DEFECTE DE ROTA ȚIE SA U DE FIXA ȚIE ALE ANSEI INTESTINALE PRIMITIVE ETIOPATOGENIE ȘI ANATOMIE PATOLOGICĂ Pentru înțelegerea acestor distopii trebuie să revenim la embriologie La șase săptămâni tubul digestiv este format din patru segmente distincte cu mezouri proprii: stomacul cu mezogastru: ansa duodenala, convexă anterior, cu un mezoduoden: ansa ombilicală cu mezenterul menținând cele două ramuri ale ansei - mezenter comun - și intestinul terminal rectiliniu cu mezoul său înaintea oricărei torsiuni, ansa ombilicală este fixată la ombilic prin canalul omfalo-mezenteric După o primă rotație de 90° stomacul și duodenul cu mezourile lor, se plasează spre dreapta, transversal: joncțiunea duodeno-jejunală puțin mascată, aflându-se la dreapta arterei mezenterice superioare în acest stadiu, ansele intestinale subțiri se găsesc în hemiabdomenul drept, în timp ce ileonul terminal și ceco-colonul se află în stânga Dacă această dispoziție este păstrată la adult poartă numele de mezenter comun primitiv în timpul celor de-a doua și a treia rotații de 90е joncțiunea duodeno-jejunală va trece pe sub artera mezenterică superioară și se va fixa la stânga coloanei vertebrale în acest timp intestinul subțire va trece la stânga arterei mezenterice superioare, iar ceco-colonul din stânga liniei mediane va trece în dreapta, descensusul cecal realizându-se tardiv prin alungirea progresivă în șanțul lateroabdominal drept și fixarea sa la nivelul fosei iliace drepte în același timp rotația se completează cu fixarea ascendentului și a unghiului hepatic al colonului Absența oricărei fixații, lăsând libere ansele subțiri și colonul drept, suspendate de un mezou comun, realizează o altă varietate: mezenter comun prin defect de coalescență, fără defect de rotație Oprirea rotației la 180° va face ca cecul să rămânâ în poziție înaltă, subhepatică (cecum recurvatum) în cazul în care rotația se produce în sens invers celui normal, se ajunge la situs inversus, cu cecul situat în fosa iliacă stângă și sigmoidul în 86 partea dreaptă Se asociază cu poziția anormală a altor organe: dextrocardie Adesea, aceste distopii se asociază cu apariția unor bride anormale între -care cele care unesc duodenul cu cecul sunt mai frecvente, mai ales când cecul rămâne situat sus subhepatic O astfel de bridă predispune la volvulusul total de intestin subțire sau la accidente stenotice duodenale MANIFESTĂRI CLINICE Cele mai multe dintre aceste distopii rămân mute clinic, fiind descoperite întâmplător în cursul unor examene radiologice pentru tulburări dispeptice TRATAMENT Defectele de rotație și de fixare a ansei intestinale primitive nu prezintă motive de intervenție chirurgicală, care devine însă obligatorie în complicațiile ocluzive In cursul acestor intervenții nu se urmărește fixarea organelor în poziția normală, ci numai secționarea bridei care a stat la originea volvulării II MALFORMAȚIILE CONGENITALE PRIN PERTURBAREA ORGANOGENEZEI Excesul de dezvoltare duce la duplicitate intestinală (zone intestinale cu dublu lumen), enterochistoame (chiste cu perete de tip intestinal) și diverticuli intestinali (formațiuni sacciforme, „în deget de mănușa", al căror lumen comunică cu lumenul intestinal, cu peretele format din toate straturile peretelui intestinal - diferențiere față de diverticulii dobândiți, al căror perete nu conține stratul muscular) Defectele prin dezvoltare incompletă sunt defecte de permeabilitate ale intestinului, prin stenoze sau absențe congenitale segmentare, producând accidente ocluzive grave nou-născutului, din fericire foarte rare Sunt posibile trei varietăți anatomice de anomalii: - stenozele membranoase; - stenozele cordonale; - absența segmentară a intestinului subțire Stenozele membranoase sunt în fapt reprezentate de prezența unor diafragme membranoase, întregi sau cu un mic orificiu, mai rare pe jejuno-ileon și mai frecvente pe duoden Stenozele cordonale se caracterizează prin prezența în special pe ileon a unor cordoane subțiri, al căror diametru interior este parțial sau total dispărut în aceste situații, atât intestinul din aval, cât și colonul, pot fi aplatizate, fără însă a fi vorba de stenoză cordonală totală, ci doar de un aspect datorat lipsei de pasaj a conținutului din amonte, iar deasupra obstacolului intestinul este dilatat Absența absolută a unui segment intestinal sau atrezia este caracterizată prin prezența a două funduri de sac unul dilatat, celălalt aplatizat, fie independente, fie unite de marginea mezenterului în toate situațiile, ocluzia nou-născutului este evidentă clinic și radiologie solicitând intervenția chirurgicala de urgență TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL MALFORMAȚIILOR CONGENITALE De regulă, acești pacinți sunt apanajul chirurgiei pediatrice, patologia manifestându-se precoce postnatal în cazuri rare dezvoltarea până la vârsta adultă este neperturbată și intervenția chirurgicală este precipitată de o complicație, sau malformația congenitală este descoperită incidental în cursul unei intervenții chirurgicale pentru o altă patologie Tubul digestiv poate fi implicat în totalitate sau segmentar în cadrul defectelor de dezvoltare embriologică Acestea includ toate anormalitățile topografice: atrezia intestinală, gastroschizis, omfalocel, duplicații, defecte de rotație, diverticulii de intestin subțire Pacienții cu această patologie sunt predispuși la volvulări invaginații și ocluzii intestinale Rezecția chirurgicală precoce, cu anastomoză termino-terminală este procedura de elecție , Procedurile laparosco-pice sunt, de asemenea, utilizate frecvent în cazul atreziei duodenale (prevalentă de 1 la 5 000 - 10 000 nașteri ), sau atrezie jejuno-ileală (1:1 000 nașteri ), datorită vârstei pacienților (nou-născuți), se impune intervenție chirurgicală imediată Distensia intestinală supraiacentă duce rapid la necroza ischemică a peretelui intestinal Diagnosticul prenatal prin ecografie 87 sau tomografie fetală poate aviza părinții și chirurgul asupra necesității intervenției postnatale Anastomoza termino-terminală implică în mod tipic extensia rezecției cu 4 cm proximal și încă 2 cm distal de ansă Leziunile neuro-ganglionare mucoase sunt de regulă prezente la pacienții cu atrezie Ileostomia temporară se recomandă doar în caz de peritonită severă sau prematur itate în cazul stenozelor incomplete, non-critice intervenția chirurgicală poate fi amânată câteva luni sau chiar ani după naștere Gastroschizisul și omfalocelul sunt printre cele mai frecvente anomalii congenitale întâlnite în chirurgia pediatrică Incidența lor este de 1 la 2 000 nașteri Dacă peretele abdominal este reparat în perioada neonatală, o îngrijire postoperatorie pediatrică de rutină este suficientă Dacă defectul abdominal este doar o componentă în cadrul unor anomalii complexe, este necesară prezența specialiștilor Se poate asocia sdr de malabsorbție, fie datorită leziunilor intestinale ce apar în viața intrauterină, fie sindromului de subocluzie intestinală Pot coexista anomalii de fixare ale intestinului și se poate ajunge la volvulus intestinal De asemenea, poate apărea în timp apendicită acută cu localizări atipice, de aceea este recomandată apendicectomia când se constată localizări anormale ale apendicelui cecal Alte malformații asociate frecvent cu defectele congenitale ale peretelui abdominal sunt: refluxul gastroesofagian și boala Hirschsprung Duplicațiile intestinale sunt rare și de cauză necunoscută De regulă implică intestinul subțire, cu manifestări clinice evidente în primii doi ani de viață Localizările cele mai frecvente: ileonul, urmat de esofag și duoden Ocluzia, ischemia și necroza sunt cele mai frecvente cauze ce impun rezecția ansei afectate Apariția sângerării indică posibilitatea prezenței unei duplicații pe o distanță mare, ce comunică cu lunenul intestinal și prezintă mucoasă gastrică heterotopică Dezvoltarea embriologică a intestinului se poate opri în orice moment, cu consecințe variabile: non-rotație, rotație incompletă sau rotație inversă Tratamentul trebuie adaptat fiecărui caz în parte, în concordanță cu gradul rotației și momentul diagnosticului Laparotomia exploratorie se impune în cazul ocluziei intestinale Volvulusul va trebui redus, iar segmentele de intestin cu viabilitate compromisă rezecate Tratamentul malrotației subiacente include adezioli-za, secționarea tuturor aderențelor și bridelor anormale, apendicectomie și deplicaturarea („lărgirea”) mezenterului BIBLIOGRAFIE 1 Snyder WH Chaffin L Malrotation of the intestine In: Mustard WT Ravitch MM Snyder WH Welch KJ Benson CD eds Pediatric surgery pp 808-17 Year Book Publishers Chicago, 1969 2 Torres AM Ziegler MM Malrotation of the intestine World J Surg 1993: 326-334 3 Powell DM Othersen HB Smith CD Malrotation of the intestines in children: the effect of age on presentation and therapy J Pediatr Surg 1989; 24:777-780 4 Skandalakis IE Gray SW Embryology for surgeons: the embryological basis for the treatment of congenital anomalies 2nd ed Baltimore: Williams & Wilkins 1994:184-241 5 Rescorla F et al Anomalies of intestinal rotation in childhood: analvsis of 447 cases Surgery 1990: 710716 ' 6 Antonello Trecea Ileoscopy Technique Diagnosis and Clinica! Applications Springer-Verlag Italy 2012 7 Vaos G, Misiakos EP Congenital anomalies of the gastroimestinal tract diagnosed in adulthood-diagnosis and management J Gastrointest Surg 14(5):916—925 2010 8 Seymour NE, Andersen DK Laparoscopic treatment of intestinal malrotation in adults JSLS 9:298-301 2005 9 Escobar MA Ladd AP, Grosfeld JL et al Duodenal atresia and stenosis: long-term follow-up over 30 years J Pediatr Surg 39:867-871, 2004 10 Touloukian RJ Diagnosis and treatment of jejunoileal atresia World J Surg 17:310-317 1993 11 Puliglanda PS, Nguyen LT St-Vil D et al Gastrointes-tinal duplications J Pediatr Surg 38:740-744,-2003 12 Ladd WE Congenital obstruction of the duodenum in children N Engîl Med 206:277-283, 1992 88 DIVERTICl LOZA INTESTINULUI SUBȚIRE - > VLAD DENIS CONSTANTIN, BOGDAN SOCEA, ALEXANDRU CÂRÂP FLORIAN POPA Diverticuloza intestinului subțire este o afecțiune caracterizată prin hemierea mucoasei intestinale printre fibrele musculare Poate fi congenitală sau dobândită Diverticulii duodenali sunt de aproximativ cinci ori mai frecvenți decât cei jejunoileali , dar incidența lor precisă este greu de estimat, majoritatea fiind asimptomatici Incidența diverticulilor duodenali la autopsie este de 6-22% Spre deosebire de cei duodenali, diverticulii jejunali și ileali sunt mult mai rari (scad în frecvență de la ligamentul lui Treitz la valva ileo-cecală, fiind asociați cu diverticuloza duodenală sau colică în circa 25-30% din cazuri): diverticulii multipli sunt mai frecvenți în jejun și ileon Este descrisă o incidență mai mare a diverticulilor jejunali decât cea a celor ileali subțire, iar diverticulii duodenali sunt descriși ca fiind cei mai frecvenți diverticuli dobândiți Figura 1 Diverticuloza intestinală MANIFESTĂRI CLINICE ETIOLOGIE - Diverticuloza congenitală - caracterizată prin hemierea tuturor straturilor mucoasei intestinale - Diverticuloza dobândită - caracterizată prin hemierea doar a mucoasei și submucoasei prin defectul muscular Diverticuloza intestinului subțire este în general asimptomatică în majoritatea cazurilor Poate apărea un ușor disconfort abdominal sau atacuri recurente de dureri abdominale colicative, indicând o ocluzie subacută Diverticuloza poate fi suspectată, de asemenea, la pacienți cu anemie megaloblastică sau steatoree ANATOMIE PATOLOGICĂ DIAGNOSTIC PARACLINIC Diverticulii sunt situați de obicei pe marginea mezenterică a intestinului subțire, fiind descrise cazuri de diverticuloză și pe marginea antimezen-terică Pot apărea în orice porțiune a intestinului subțire Diverticulul Meckel este descris ca fiind cel mai frecvent diverticul congenital al intestinului Diagnosticul poate fi sugerat printr-o radiografie abdominală pe gol, care arată mici , buzunare" cu aer rarefiate Trazitul baritat al intestinului subțire pune diagnosticul în majoritatea cazurilor La enteroclazis, bariul trece din lumenul intestinal în diverticul, înainte și înapoi, asociat cu dilatația intestinului proximal de diverticul 89 COMPLICAȚII Complicațiile apar la 10-12% din pacienții cu diverticuli duodenali și 46% din cei cu diverticuli jejunali Acestea includ: durere, hemoragie digestivă diverticulita, ocluzia intestinală, perforația cu peritonită localizată (abces localizat) sau generalizată, anemie, sindrom de malabsorbție datorat multiplicării bacteriene, afectarea tractului biliar, volvulus Perforația diverticulului este de obicei datorată prezenței unui enterolit la acest nivel Acesta produce inflamație și perforație ce duce în final la peritonită generalizată sau abces localizat In cazul inclavării unui enterolit la nivelul diverticulului acesta poate fi dislocat ulterior și poate produce ocluzie intestinală TRATAMENT Tratamentul complicațiilor este de obicei chirurgical în cazul ocluziei, hemoragiei și perforației, se intervine chirurgical de urgență Se realizează enterectomie segmentară cu entero-enteroanasto-moză T-T (fig 1) Pacienții cu malabsorbție intestinală (datorită multiplicării bacteriene, ce duce în final la sindromul de ansă oarbă) pot fi tratați prin antibioticoterapie în cazul obstrucției datorate dislocării unui enterolit de la nivelul diverticulului se practică enterotomie și îndepărtarea enterolitului Diverticuloza asimptomatică nu necesită tratament DIVERTICULUL MECKEL ETIOPATOGENIE Diverticulul Meckel apare prin închiderea incompletă a duetului omfalo-mezenteric sau vitelin Reprezintă cel mai frecvent diverticul al tractului digestiv, fiind un diverticul congenital Este un diverticul adevărat, adică structura sa parietală prezintă toate cele patru straturi ale intestinului A fost prima dată raportat de Fabricus Heldanus un 1650 , apoi descris de Johann Friedrick Meckel în 1808 Apare de obicei pe partea antimezenterică a ileonului la aproximativ 50-60 cm proximal de valvula ileocecală Se descrie o incidență între ,0 5% și 2,5% Diverticulul Meckel poate fi însoțit de alte malformații congenitale, cum ar fi: atrezia de esofag sau atrezia anorectală Majoritatea diverticulilor sunt de obicei benigni, asimptomatici Pot conține adesea țesut heterotopic gastric sau pancreatic (fig 2), Figura 2 Diverticul Meckel la un pacient de 18 ani cu rectoragii MANIFESTĂRI CLINICE Sunt date în majoritatea cazurilor, de complicații Complicațiile apar în 30-40% din cazuri, și includ: diverticulita ulcerul peptic diverticular, invaginația intestinală, ocluzia intestinală, hemierea, strangularea intestinală Deși sunt citate, tumorile diverticulare sunt rare COMPLICAȚII Hemoragia datorată eroziunii mucoasei produsă de secreția celulelor peptice heterotopice ce poate duce, mai rar, până la perforație Sindromul inflamator local poate duce la gangrena și perforație Perforația poate apărea, de asemenea, prin prezența unui enterolit la nivelul diverticulului Obstrucția intestinală se produce prin mai multe mecanisme: prin volvulus sau rotirea în 90 jurul unui cordon ce unește diverticulul cu mezenterul ombilicul, sau peretele abdominal, prin aderențe sau enteroliți cu dilatarea segmentului intestinal proximal de diverticul, sau ocluzie prin invaginare intestinală Prezența diverticulului într-un sac de hernie poartă denumirea de hernie Littre PARACLINIC Cei mai mulți diverticuli Meckel sunt desco-periți întâmplător la examinarea radiologică a intestinului subțire, iar enteroclazisul asigură o acuratețe mai mare pentru diagnostic O altă modalitate o reprezintă explorarea cu capsula video, ce poate decela prezența diverticulului sau a unor complicații ale acestuia Scintigrafia cu Tc99m-pertechnetat (TeO4) este o altă metodă de diagnostic, având la bază captarea radioizotopului de către mucoasa gastrică DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Este foarte greu de făcut un diagnostic diferenția] clinic cu apendicita acută sau perforație intestinală Trebuie avut în vedere diagnosticul diferențial cu ocluzia intestinală de cauză mecanică și cu hemoragia digestivă inferioară TRATAMENT Cel mai controversat aspect privind tratamentul diverticulului Meckel este decizia de a practica sau nu rezecția chirurgicală la pacienții asimpto-matici la care diverticulul este descoperit întâmplător la investigații (radiologie) Morbiditatea și mortalitatea postoperatorie depind de indicația de intervenție chirurgicală în timp ce mortalitatea postoperatorie este aproape zero, morbiditatea la pacienții asimptomatici este de 8,6%, apropiată de cea a pacienților simptomatici (8,3%) Partizanii rezecției în cazul diagnosticului incidental susțin că ratele crescute de mortalitate și morbiditate asociate bolii simptomatice justifică morbiditatea asociată rezecției elective Oponenții reclamă riscul scăzut de a dezvolta complicații de-a lungul vieții (4 2%) Conform unui review recent publicat, nu există dovezi care să susțină rezecția profilactică Mai mult, rezecția diverticulului Meckel diagnosticat incidental, se însoțește de o morbiditate postoperatorie imediată ce depășește cu mult pe cea care ar putea apărea prin abstinența de la gesturile chirurgicale în zilele noastre, apariția laparoscopiei a schimbat scenariul terapeutic Explorarea laparos-copică completă a cavității peritoneale a crescut considerabil numărul diverticulilor descoperiți întâmplător în cursul unor alte intervenții în aceste cazuri, tehnica laparoscopică prezintă și avantajul înlăturării facile, cu un stapler a diverticulului Tratamentul diverticulului complicat constă în rezecția diverticulului prin excizie , în ic® a bazei de implantare, sau a segmentului de intestin cu diverticul iar în cazul hemoragiei este necesară enterectomia segmentară, urmată de entero-entero-anastomoză termino-terminală în cazul descoperirii intraoperatorii întâmplătoare, la copii, a unui diverticul Meckel asimpto-matic se recomandă rezecția acestuia în cazul adulților, tratamentul diverticulului Meckel asimptomatic descoperit în urma unei laparotomii este destul de controversat; în ultimii ani este considerată oportună exereza acestuia, dar mai sunt câțiva factori ce trebuie luați în considerare în cântărirea deciziei: vârsta pacientului (riscul de complicații scade cu vârsta), aspectul intestinului subțire (sănătos/ischemic/inflamat), scorul de risc anestezic (ASA), condițiile desfășurării intervenției în curs (electivă/în urgență), amploarea intervenției cu riscul prelungirii excesive, prezența unei tumori abdominale maligne (contraindică rezecția diverticulului), aspectul diverticulului Aspectele ce impun rezecția țin de diametru (larg), prezența unei mase palpabile la nivelul diverticulului, prezența unei omblilicări, prezența riscului de invaginare, prezența aderențelor cu ombilicul BIBLIOGRAFIE 1 Jones DJ Diverticular disease BMJ 1992; 304:1435-7 2 H G Burkitt C R G Quick Essential Surgery, third ed Churchill Livingstone, Edinburgh 2002 3 Isselbacher KJ, Ebstein A: Diverticular, vascular and other disorders of the intestine and peritoneum In: Fauci A ed Harrison’s Principles of Internai Medicine New York, NY: McGraw-Hill Inc; 1998: 1648-1649 91 4 Makris К Tsiotos GG Stafyla V et al , Small intestinal nonmeckelian diverticulosis J Clin Gastroenterol 43(3): 201-207 2009 5 Townsend CM, Sabiston DC Sabiston Textbook of Surgery 17,h Ed Elsevier Saunders, 2004 6 Mark B: Small Intestine In: Seymour I Schwartz G eds Principles of Surgery New York NY: McGraw-Hill Inc: 1999: 1247-1249 7 Ross CB, Richards WO Sharp KW Bertram PD Schaper PW Diverticular disease of the jejunum and its complications Am Surg 1990; 56:319 8 Tsiotos GG Famell MB Ilstrup DM Nonmeckelian jejuna or ileal diverticulosis: an analvsis of 112 cases Surgery'116:726-731, 1994 9 Souba WW Fink MP Jurkovich GJ Kaiser LP Pearce WH Pemberton JH Soper NJ ACS Surgery: Principles and Practice 6“ Ed 2007 10 Chaudhuri TK Christie JH False positive MeckeFs diverticulum scan Surgery 71: 313 1972 11 Angelescu N : Tratat de patologie chirurgicală Ed Medicală București 2003 1538-1541 12 Matsagas MI Fatouros M, Koulouras В et al , Incidence complications and management of MeckeFs diverticulum Arch Surg 130(2): 143-146 1995 13 Carey EJ Fleischer DE: Investigation of the small bowel in gastrointestinal bleeding - enteroscopy and capsule endoscopy Gastroenterol Clin North Am 2005 Dec: 34(4): 719-34 14 Rubeșin SE: Simplifled approach to differential diagnosis of small bowel abnormalities Radiology Clinic North Am 2003 Mar: 41(2): 343-64 VII 15 Stone PA Hofeldt MJ Cambell JE et al Meckel diverticulum: ten-year experience in adults South Med 1 97:1038-1041,2004 16 Zani A Eaton S, Rees CM et al Incidentally detected Meckel diverticulum: to resect or not to resect? Ann Surg 247: 276-281 2008 17 Cullen JJ, Kelly KA Moir CR et al Surgical management of MeckeFs diverticulum: an epidemiologie, population-based study Ann Surg 220: 564-568 1994 18 Bona D Schipani LS Nencioni M et al Laparoscopic resection for incidentally detected Meckel diverticulum World 1 Gastroenterol 14: 4961 ■-4963 2008 19 Rivas H Cacchione RN Allen JW Laparoscopic management of MeckeFs diverticulum in adults Surg Endosc 17: 620-622 2003 92 ENTERITELE VLAD DENIS CONSTANTIN, BOGDAN SOCEA ALEXANDRU CÂRÂP FLORIAN POPA BOALA CROHN Boala Crohn este o boală inflamatorie cronică ce cuprinde toate straturile peretelui tractului gastrointestinal de etiologie necunoscută Poate afecta oricare segment al tubului digestiv de la gură până la anus (sunt descrise și afectări extradigestive ale laringelui și pielii), dar cele mai frecvente localizări le reprezintă intestinul subțire și cel gros Din punct de vedere clinic, cel mai des întâlnite manifestări sunt diareea, durerile abdominale și scăderea ponderală, se poate complica și să determine obstrucție și atunci întâlnim semnele ocluziei intestinale, sau poate perfora peretele intestinal și întâlnim semnele unei fistule intestinale Este o boala al cărei tratament este paliativ, atât din punct de vedere medical cât și chirurgical; tratamentul chirurgical are avantajul de a rezolva complicațiile bolii și de a aduce un beneficiu pe termen lung la pacienții care îl necesită EPIDEMIOLOGIE Boala Crohn afectează cel mai frecvent intestinul subțire, la adulții cu vârste între 20 și 30 ani, dar poate apărea șî în jurul vârstei de 60 de ani afectând în proporții egale cele două sexe, mai frecvent la fumători, dar afectând rar rasa neagră ETIOLOGIE Cauza acestei boli nu este cunoscută, fiind însă recunoscuți posibili agenți infecțioși imunologici, genetici AGENȚII INFECȚIOȘI ce par a interveni în etiologia acestei boli sunt Mycobacteriile (Mycobacterium Paratuberculosis) și virusurile FACTORII IMUNOLOGICI descoperiți la pacienții afectați de această boală sugerează un fenomen autoimun, un rol important par a avea IL-1,2 8, și TNF-a ANATOMIE PATOLOGICĂ Deși afectarea cea mai frecventă o reprezintă ileonul terminal și colonul, sediul leziunilor este variabil în cursul evoluției bolii Pot apărea leziuni mono- sau pluri-segmentare, cu întinderi ce variază de la câțiva centimetri la zeci de centimetri Din punct de vedere macroscopic, leziunile sunt : 1 edem; 2 edem și infiltrație granulomatoasă; 3 ulcerații largi și profunde longitudinale, ce izolează insule de mucoasă sănătoasă - aspect descris ca „piatra de pavaj”; 4 fisuri adânci și oarbe (când apar înspre marginea mezostenică) sau fistule în marea cavitate peritoneală/organe învecinate sau stenoze prin îngroșarea peretelui Din punct de vedere microscopic, întâlnim: 1 ulcerații care nu ajung la nivelul muscularei, fundul leziunilor având țesut inflamator nespecific și exsudat fibrinoleucocitar; 2 ulcerații ce ajung la musculară, fiind capabile de a genera fistule în organele vecine Inflamația peretelui intestinal în afara zonelor ulcerate apare sub formă de noduli, de mase limfoide, caracteristice bolii, dar inconstante, ce apar în fazele de debut si au caracter pronostic bun Fibroza este cea responsabilă de apariția stenozelor și apare la nivelul submucoasei, generează dezorganizarea straturilor peretelui intestinal și a vascularizației 93 CLINIC Boala Crohn este o boala cronică, lent progresivă, în pusee evolutive, a tractului gastrointestinal caracterizată prin inflamație granulomatoasă cronică Simptomatologia digestivă cuprinde dureri abdominale, diaree, vărsături, fiind asociate unor manifestări generale ca astenie, anorexie, scădere ponderală, fatigabilitate Dintre semnele extradi-gestive amintim: ulcerații bucale, artralgii/artrite, eritem nodos Afectarea colonică aduce în plus față de afectarea ileală rectoragii mai frecvente, febră, afectare anoperineală Manifestările clinice sunt atenuate de tratamentul medical, putând exista perioade variabile de aparentă sănătate, pentru ca apoi simptomatologia să reapară, de obicei printr-un episod diareic grav, dureri abdominale (cel mai frecvent de etaj abdominal inferior), un nou puseu evolutiv, putând fi asociat și de manifestări extradigestive Un nou puseu de evoluție înseamnă de obicei că simptomatologia este mai intensă, cu durata mai lungă decât a episodului anterior Simptomatologia se poate remite în unele cazuri în lipsa tratamentului medical DIAGNOSTIC Se stabilește pe baza examenului clinic (pacient cu dureri abdominale și eventual cu masă pseudotumorală palpabilă, diaree, scădere ponderală, subfebrilitate), asociat cu rezultatele examenelor colonoscopic însoțit de biopsie și ulterior examen histopatologic, radiologie cu substanță de contrast, CT, scintigrafia cu leucocite marcate cu 11 lin EXAMENUL RADIOLOGIC Rămâne o investigație importantă în boala Crohn, în ciuda evoluției investigațiilor endosco-pice Examenul radiologie cu substanța de contrast evidențiază (fig 3): 1 modificările de calibru unice sau multiple, leziuni observate mai des la nivelul intestinului subțire Cauza acestor imagini obținute poate fi fie îngroșarea peretelui intestinal prin edem, fie reducerea lumenului prin fibroză, fie fenomenele spastice La nivelul colonului, un alt semn important îl reprezintă ștergerea haustrației; 2 ștergerea reliefului mucos (imagine ștearsă a marginilor mucoasei); 3 eroziuni/ulcerații (plus de imagine) Figura 3 Stenoza ultimei anse ideale prin boala Crohn (aspect radiologie) DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Se face cu rectocolita ulcero-hemoragică, apendicita, tuberculoza intestinală, limfoame/carci-noarne de intestin subțire, ileocolite rădice, tumori genitale PROGNOSTIC Este o boală cronică, la care nici o metodă terapeutică cunoscută nu asigură vindecarea Evoluția este cu perioade de recădere, care se succed la intervale variabile de timp, fapt de care depinde calitatea vieții bolnavilor în unele cazuri nefericite, recăderile sunt practic subintrante COMPLICAȚII 1 Stenoza intestinală; 2 Fistulele - entero-enterale, enterocutanate, mai rar entero-vezicale sau entero-vasinale ; 3 Perforațiile; 4 Abcesele - intraabdominale, retroperitoneale, perianale, hepatice, splenice; 94 5 Cancerul colorectal; 6 Hemoragia digestivă TRATAMENT MEDICAL Este cel inițial și constă în repaus, lipsa stressului, regim alimentar bogat în proteine și sărac în fibre Nutriția parenterala sau enterală poate fi un adjuvant în cazul pacienților cu malnutriție Există mai multe grupe de medicamente: 1 derivați salicilici; 2 corticosteroizi; 3 antibiotice; 4 imunosupresive (azatioprina, mercaptopurina) și imunomodulatoare; 5 inhibitori de eicosanoide; 6 antimicrobiene 7 anti-factor TNF-a de necroză tumorală CHIRURGICAL Tratamentul chirurgical devine cu atât mai probabil, cu cât evoluția bolii este mai îndelungată Tratamentul inițial rămâne cel medical, până ce devine ineficient sau apar complicații în evoluție, peste 2/3 din pacienți ajung să recurgă la tratamentul chirurgical, aplicându-se principiul conservării lungimii ansei intestinale (rezecție limitată strict la segmentul afectat cu anastomoză latero-laterală) Este de menționat și stricturoplastia în cazul stricturilor simptomatice [Ю] Actul chirurgical se indică în [ 11 ]: - abcese și fistule; - perforații; - ocluzii intestinale; - hemoragie digestivă; - forme non-responsive la tratament medical; - efecte secundare severe, persistente, ale tratamentului medical; - leziuni anale asociate Simptomele severe de ocluzie intestinală sunt, de regulă, precipitate fie de o singură strictură, fie de mai multe stricturi sau de interesarea unui segment lung de intestin subțire Simptomatologia diferă în funcție de localizarea segmentului afectat Chiar în caz de obstrucție completă, se poate temporiza intervenția chirurgicală până la obținerea unor condiții favorabile și posibile unei rezolvări radicale în aceste cazuri sonda nazo-gastrică de decompresie hidratarea și tratamentul medicamentos pot amâna momentul operator Fistulele intestinale apar la aproximativ o treime din pacienți în evoluția bolii Fistulele enterovezicale sunt citate la 2-5% bolnavi, fiind cauză de infecții urinare recurente, joase sau înalte - pielonefrite Intervenția chirurgicală evită deteriorarea funcției renale Fistulele enterocuta-nate se deschid de regulă la nivelul unor cicatrici postoperatorii existente sau la nivelul ombilicului De multe ori reprezintă permanentizarea traiectului de drenaj al unor abcese evacuate Fistulele cu debit mic în condițiile unei boli menținută sub control cu terapia medicamentoasă, pot fi temporizate Fistulele enterovaginale apar doar la femei ce au suferit o histerectomie în antecedente Fistulele enteroduodenale, enteroenterice sau enterocolice sunt de obicei asimptomatice și uneori descoperite doar după o explorare abdominală minuțioasă sau examinarea atentă a piesei rezecate Abcesele sau formațiunile inflamatorii intra-abdominale constituie o proporție mult mai mare dintre indicațiile chirurgicale comparativ cu fistulele Drenajul percutanat este urmat de rate crescute de recidivă, din cauză că ansa implicată, sursa de germeni, nu este îndepărtată Astfel, intervenția implică, atât drenajul abcesului, cât și rezecția ansei Masele pseudoinflamatorii, de cele mai multe ori, sunt consecința unor abcese nerecunoscute Astfel, pacienții cu formațiune pseudotumo-rală abdominală care nu răspunde la tratament antibiotic au indicație chirurgicală Perforațiile libere în cavitatea abdominală sunt foarte rare (aproximativ 1% din cazuri) , dar constituie indicație chirurgicală de urgență Hemoragiile digestive sunt complicații rare ale bolii Crohn și de cele mai multe ori nu se datorează bolii în sine (ulcer de stres, ulcer pe consum de steroidiene etc ) Boala Crohn este o condiție preneoplazică, pacienții având un risc crescut de 4-20 de ori comparativ cu populația normală de a dezvolta un neoplasm pe segmentul afectat Incidența tumorilor maligne în boala Crohn este de 1,4-1,8% Segmentele de intestin scoase din circuitul digestiv sunt mai expuse malignizării, astfel operațiile de by-pass intestinal trebuie evitate 95 Jejunul și ileonul sunt afectate la aproximativ 3-10% din pacienții cu boală Crohn Stricturile ce apar, dacă sunt izolate, pot fi rezolvate prin stricturoplastii (tip Heineke-Mikulicz Finney) Datorită riscurilor de reintervenție la aproximativ 30% cazuri, sindromul de intestin scurt este întâlnit în proporție de 12-13% în forma primară a bolii Crohn rezecția ileo-colică laparoscopică s-a dovedit a fi atât fezabilă, cât și sigură, fiind urmată de rezultate mai bune privind morbiditatea postoperatorie și durata spitalizării în momentul actual, există discuții și controverse privind abordul laparoscopic de rutină la pacienții cu forme complexe/complicate ale bolii Există discuții cu privire la siguranța procedurilor în cazul abceselor, fistulelor sau bolii recurente Cercetările recente arată că la acești bolnavi, chirurgia laparoscopică este la fel de sigură cu cea deschisă la acești bolnavi, când vorbim de chirurgi cu experiență în bolile inflamatorii colonice și chirurgia laparoscopică Enterocolita Rădică - acut - leziuni nespecifice, cu micșorarea vilozităților ulcerații mucoase și submucoase apariția abceselor criptice; - subacut - apariția leziunilor vasculare: endoteliu tumefiat, tromboze arteriolare în submucoasă, precum și apariția fibrozei la nivelul țesutului conjunctiv; - cronic - leziuni vasculare și fibroza extensivă la nivelul întregului perete intestinal MANIFESTĂRI CLINICE Din punct de vedere al simptomatologiei, poate îmbrăca două forme: - simptome precoce: grețuri, vărsături, diaree apoasă asociată cu durere abdominală (post iradiere la nivelul etajului abdominal inferior): - simptome tardive - cu apariție la 3 luni sau la câțiva ani - au debut insidios, evoluția fiind ireversibilă, incidența situându-se la circa 10% din cazuri si se datorează stenozei și malabsorbției intestinale ETIOLOGIE Radioterapia adresată afecțiunilor maligne abdominale, retroperitoneale sau pelvine determină leziuni la nivelul intestinului subțire, colonului și rectului Incidența este în scădere, datorită utilizării radioterapiei computerizate Manifestările clinice pot fi acute sau cronice Apariția leziunilor depinde de mai mulți factori : - doza totala a radiațiilor; - modalitatea de efectuare a curelor; - particularități individuale; - asocierea cu chimioterapice Leziunile enterale apar la doze de peste 5000 razi, prin afectarea epiteliului intestinal, endoteliu-lui arteriolelor, agresiunii secundare a germenilor patogeni ANATOMIE PATOLOGICĂ Din punct de vedere anatomo-patologic, se descriu 3 stadii: DIAGNOSTIC Diagnosticul pozitiv se stabilește pe baza anamnezei, examenului radiologie (pentru determinarea localizării, gravității și a consecințelor asupra tranzitului) și rectosigmoidoscopiei PROGNOSTIC Prognosticul vital este bun Calitatea vieții bolnavului depinde de gradul leziunilor TRATAMENT - Profilactic - utilizarea radioterapiei cu dozare computerizată; - Medicamentos - folosirea medicației antial-gice, antispastice și a nutriției adecvate; - Chirurgical - în cazul complicațiilor (stenozelor, fistulelor, abceselor) 96 Enterocolite asociate Infecției HIV Diareea persistentă prezentă la pacienții cu infecție HIV cât și la cei cu stadii avansate (SIDA), are etiologie infecțioasă în peste 50% din cazuri, la restul considerându-se cauza existența virusului în sine ETIOLOGIA INFECȚIOASĂ CRIPTOSPORIDIUM PARFUM Reprezintă cea mai frecventă cauză a diareei Diagnosticul pozitiv se face prin evidențierea oochisturilor la examenul coproparazitologic Tratamentul medicamentos se realizează cu paromomicina și azithromicina MICROSPORIDIOZA Sunt două specii ce pot determina diaree: Enterocytozoon bieneusi și Septata intestinalis Diagnosticul se stabilește prin vizualizarea parazitului în biopsii jejunale sau în fecale (colorație specifică) VIRUSUL CITOMEGALIC Este principalul agent viral ce determină diaree la acești pacienți, producând ulcerații ale mucoasei, putând duce la perforații/hemoragii Locul de elecție al fixării este colonul, dar poate fi prezent la nivelul întregului intestin Diagnosticul se stabilește prin evidențierea virusului la nivelul pieselor de biopsie, iar tratamentul se face cu ganciclovir CLOSTRIDIUM DIFICILE Enterita cu Clostridium dificile este secundară tratamentului antibiotic Diagnosticul este anam-nestic și endoscopic Enteropatia asociată HIV Este prezentă la 15-50% dintre pacienți, în lipsa oricărui alt patogen etiologic al diareei Tropismul HIV pentru celulele tubului digestiv a fost evidențiat in vitro, el afectând în special limfocitele și macrofagele iar într-o măsură mai mică și enterocitul în urma acestei afectări apare atrofie vilozitară subtotală hipoplazie criptală și deficite de maturare entero citară ENTERITA TIFICA Febra tifoidă este o boală febrilă cauzată de S Typhi Microorganismul străbate peretele intestinal și ajunge în limfatice, ganglioni, vase sangvine și determină o bacteriemie după care se cantonează în celulele SRE și ulterior ajunge din nou în sânge, iar in cadrul acestei a doua bacteriemii se produce diseminarea viscerală (colecist intestin subțire) Localizarea la nivelul peretelui intestinului subțire poate determina subțierea acestuia (cu posibile perforații) sau apariția eroziunilor vaselor de la acest nivel (cu posibile hemoragii) Clinic, simptomatologia (după o perioadă de incubație de 1-2 săptămâni) este reprezentată de febră, cefalee dureri abdominale, cu înrăutățirea progresivă a stării generale și apariția delirului și a diareei, precum și simptome determinate de afectările viscerale Diagnosticul se face prin evidențierea germenului în sânge, fecale sau în aspiratul duodenal Tratamentul este antibiotic și se face cu cloram-fenicol, amoxicilina, biseptol sau ciprofloxacina BIBLIOGRAFIE I Townsend CM Sabiston DC Sabiston Textbook of Surgery, 17л Ed Elsevier Saunders, 2004 2 H G Burkitt C R G Quick Essential Surgery, third ed Churchill Livingstone Edinburgh 2002 3 Schwartz G Seymour I eds Principles of Surgery New York NY: McGraw-Hill Inc 1999: Schwartz, Seymour -seventh ed Versiunea in limba romana 4 Feakins RM Ulcerative colitis or Crohn's disease? Pitfalls and problems Histopathology 2013 Aug 26 doi: 10 1111 /his 12263 [Epub ahead of prinț] 5 Fonkalsrud E W : Inflamatory bowel disease Ashcraft K W Holder T M Ed Pediatric surgery W B Saunders Со , Philadelphia, 1993: 445-451 6 Angelescu N Tratat de patologie chirurgicală Ed Medicală, București 2003, p 1542-1556 97 " Sparberg M Kirsner JB Recurrent hemorrhage in regional enteritis: report of 3 cases Am J Dig Dis 1966: 2:652-657 8 Gerard Doherty Current Diagnosis & Treatment Surgery Mc Graw- Hill, Thirteenth Ed 2010 9 Yamamoto T et al: Gastroduodenal fistulas in Crohn's disease: clinical features and management Dis Colon Rectum 1998: 41:1287 10 Lu КС Hunt SR Surgical management of Crohn's disease Surg Clin North Am 2013 Feb: 93(11:167—85 doi: 10 1016/j suc 2012 09 002 Epub 2012 Oct 24 11 Shaffer VO Wexner SD Surgical management of Crohn's disease Langenbecks Arch Surg 2013 Jan: 398(l):13-27 doi: 10 1007/s00423-012-0919-7 Epub 2012 Feb 21 12 Michelassi F Stella M Balestracci T et al Incidence diagnosis, and treatment of enteric and colorectal fistulae in patients with Crohn’s disease Ann Surg 1993: 218(51:660-666 13 Heyen F, Ambrose NS, Allan RN et al Enterovesical fistulas in Crohn’s disease Ann R Coli Surg Engl 1989; 71(21:101-104 ' 14 Wilk PJ Fazio V Tumbull RB Jr The dilemma of Crohn’s disease: ileoduodenal fistula complicating Crohn’s disease Dis Colon Rectum 1977: 20(5): 387-392 15 Greenstein AJ, Sachar DB Mann D et al Spontaneous free perforation and perforated abscess in 30 patients with Crohn’s disease Ann Surg 1987: 205(11:72-76 16 Hamilton SR Colorectal carcinoma in patients with Crohn’s disease Gastroenterology 1985: 89(21:398-407 17 Michelassi F Testa G Pomidor WJ et al Adeno-carcinoma complicating Crohn's disease Dis Colon Rectum 1993: 36(71:654-661, 18 Tan WC Allan RN Diffuse jejunoileitis of Crohn's disease Gut 1993; 34(101:1374-1378 19 Ambe R Campbell L Cagir В A comprehensive review of strictureplasty techniques in Crohn's disease: types indications comparisons, and safety J Gastrointest Surg 2012; 16:209-217 20 Stânge EF, Travis SP Vermeire S et al European evidence based consensus on the diagnosis and management of Crohn's disease: defmitions and diagnosis Gut 2006; 55(Suppl l):il-il5 21 Tavemier M, Lebreton G Alves A Laparoscopic surgery for complex Crohn's disease J Vise Surg 2013 Dec: 150(6): 389-93 doi:10 1016/j jviscsurg 2013 09 004 Epub 2013 Oct 8 22 Koltun WA The future of surgical management of inflammatory bowel disease Dis Colon Rectum 2008: 51:813-817 ’ 23 Qin Q Huang Q Zhong Q Fan X Chen D Wang L Clinical risk factors for late intestinal toxicity after radiotherapy; a systematic review protocol Syst Rev 2013 Jun 7; 2:39 doi: 10 1186/2046-4053-2-39 24 Nakashima H Ueo H, Shibuta K et al Surgical management of patients with radiation enteritis Int Surg 81:415-418 1996 25 Krones E Hogenauer C Diarrhea in the immuno-compromised patient Gastroenterol Clin North Am 2012 Sep; 41(3):677-701 doi: 10 1016/j gtc 2012 06 009 Epub 2012 Jul 4 26 Freiler JF Duming SJ Ender PT Clostridium difficilc small bowel enteritis occurring after total colectom}' Clin Infect Dis 2001; 33:1429-31 ” 98 TUBERCULOZA INTESTINALĂ VLAD DENIS CONSTANTIN BOGDAN SOCEA ALEXANDRU CÂRÂP FLORIAN POPA Tuberculoza poate afecta intestinul în diferitele sale porțiuni și poate îmbrăca aspecte anatomo-clinice diferite Tuberculoza intestinului subțire poate afecta indivizii la orice vârstă, având însă predilecție pentru vârstele medii, între 20 și 50 ani ETIOPATOGENIE Localizarea digestivă a tuberculozei este rară, fiind în 90% din cazuri o determinare secundară (restul de 10% - determinare primitivă prin ingestia de lapte contaminat) Infectarea intestinului se poate realiza fie pe cale sanguină, fie pe calea mucoasei intestinale, fie prin contiguitate, cea mai frecventă fiind diseminarea hematogenă Leziunea inițială apare ca o ulcerație inelară centrată de obicei de un vas de sânge, mai aproape de tunica seroasă Celelalte căi sunt mai rar implicate în apariția bolii: calea de contiguitate poate fi responsabilă de propagarea infecției de la un focar de tuberculoză anexială, tubară gan-glionară, peritoneală, iar calea transmucoasă poate fi incriminată în cazul ingestiei în cantități mari de alimente infectate - lapte, came, neprelucrate termic ANATOMIE PATOLOGICĂ Leziunile anatomice elementare ale tuberculozei intestinale constau în leziuni tuberculoase specifice și în procese reacționale Leziunile specifice sunt reprezentate de granuloamele tuberculoase, a căror cazeificare precede stadiul ulcerativ Lim-fangita tuberculoasă explică participarea peritoneală și adenitică a acestor leziuni Procesele reacționale sunt de două tipuri: inflamatorii banale, interesând mucoasa de vecinătate și scleroase, invadând submucoasa și ade sea tunica musculară și ducând la apariția unor leziuni frecvent stenozante de tip hipertrofie sau atrofie în această secvențialitate a proceselor anatomopatologice, în tuberculoza intestinală pot fi observate trei tipuri de leziuni mai frecvente, localizate cu predilecție în porțiunea terminală a ileonului: - tuberculoza stenozantă: - tuberculoza entero-parietală (enteroperito-neală); - tuberculoza ulceroasă STENOZELE TUBERCULOASE Stenozele tuberculoase sunt uneori cicatriciale alteori legate de un proces scleros, fie hipertrofie, fie atrofie Pe intestinul subțire apar veritabile stenoze obstruând lumenul cu posibila prezență pe mucoasă a unor ulcerații - sunt stenozele ulcero-cicatriciale interesând cel mai frecvent ileonul terminal, însoțite de adenopatii discrete sau granulați! seroase parietale Stenozele hipertrofice pot dezvolta tablouri pseudotumorale destul de întinse, pe lungime de 2-6 cm sau chiar mai mult, transformând intestinul într-un canal neregulat și sinuos Aceste tipuri de stenoze afectează porțiunile înalte jejunale ale intestinului subțire Un fapt important de semnalat este prezența frecventă a stenozelor multiple, supraetajate (75% din cazuri), în medie între 2 și 7, separate de distanțe variabile Deasupra acestor stenoze, intestinul este de regulă dilatat, dilatație care se mărește în funcție de vechimea leziunii - poate ajunge la diametre de 3-4 ori mai mari decât cel normal Acest segment intestinal are peretele hipertrofiat și prezintă mișcare peristaltică exacerbată, în tentativa de a depăși obstacolul La nivelul muscularei se observă procese inflamatorii care disociază fibrele Intestinul din aval este gol, strâmtorat cu perete normal, alteori îngroșat, datorită unor procese inflamatorii asemănătoare celor din amonte 99 TUBERCULOZA ENTERO-PARIETALĂ Este cantonată cu predilecție în intestinul terminal, invadând de regulă și cecul - tuberculoza ileocecală Localizată numai pe intestinul subțire, realizează o veritabilă formă de , neoplazie" tuberculoasă: o masă neregulată, boselată, înglobând peritoneul, mezenterul și ganglionii sateliți împreună cu una sau două anse de intestin acoperite de granulați! cu ulcerații sau stenoze Nu de puține ori am fost ferm convinși, după aspectul macros-copic intraoperator, de natura neoplazică a unei mase tumorale ileocecale, urmând ca rezultatul examenului liistopatologic să releve surpriza tuberculoasă Evoluția acestor forme este adesea către supurație și fistulizare, către piele sau un organ de vecinătate TUBERCULOZA ULCEROASĂ Se manifestă prin ulcerații endointestinale care nu se trădează la exterior decât prin mici plăci eliptice paralele sau perpendiculare pe axul intestinului, vizibile cu ochiul liber, sau palpabile în cursul celiotomiilor La deschiderea intestinului, ulcerațiile se situează pe marginea antimezostenică de regulă transversal, separate de mucoasă intestinală normală Ulcerația tuberculoasă intestinală, poate evolua fie spre perforație, ducând la apariția unei peritonite, fie spre cicatrizare fibroasă, urmată de stenoză ulcero-cicatricială fie prin cicatrizare cu regenerare mucoasă, ducând la vindecare spontană MANIFESTĂRI CLINICE Din punct de vedere clinico-paraclinic, cele trei forme anatomoclinice au următoarele manifestări ce vor fi prezentate în continuare FORMA STENOZANTĂ Are doar excepțional un debut brutal (ocluzie acută), de regulă apariția este insidioasă, precedată de tulburări gastro-intestinale banale, de tip hiper-sau hipo-aciditate, sindrom apendicular sau hepatic, anunțând criza acută Diareea intermitentă sau permanentă trebuie să atragă atenția Hemoragiile abundente solitare sunt rar un indicator al debutului Apariția sindromului Konig este revelatoare Expresia acuta a bolii este caracterizată de apariția unor accese dureroase la intervale variabile, cuprinse între două și șase ore postprandial cu sediul variabil, dar fix, pentru fiecare bolnav în parte: - periombilical: - suprapubian; ' - iliac drept Durerile cresc în intensitate până la paroxism, după care cedează spontan însoțite de borborisme și evacuări gazoase, precum și de materii fecale, în timpul crizelor, abdomenul se meteorizează într-o zonă constantă ca localizare pentru fiecare pacient, crizele durând la început 1-2 minute, apoi din ce în ce mai mult în afara crizelor, examenul clinic nu descoperă, de obicei, nimic special Este posibilă palparea unei formațiuni tumorale mobile juxtaombilicale, sau iliacă dreaptă, sau a unei anse dilatate care să dezvolte timpanism percutoriu sau clapotaj La început fără răsunet asupra stării generale, ulterior repetându-se crizele pot antrena tulburări nutriționale prin lipsa de aport, contribuind prin acestea la dezvoltarea unor infecții intercurente sau la o generalizare brutală a tuberculozei Figura 4 Tuberculoza ileo-cecală cronică Cecul și colonul ascendent sunt fibrozate și retractate Ileonul și valva ileo-cecală sunt nodulare 100 Ocluzia acută poate surveni, reclamând o intervenție rapidă Examenul radiologie nu este demonstrativ (fig 4), imaginea hidroaerică putând fi sugestivă în cazul unei ocluzii sau subocluzii fără a avea însă specificitate în perioadele de acalmie, studiul tranzitului ileal poate releva două semne: dilatația pasageră a intestinului cu întârzierea tranzitului, sau imagini de stenoză, alternând cu dilatație, nu totdeauna edificatoare Diagnosticul diferențial cu boala Crohn (ileita terminală) poate fi uneori dificil în aceste situații și uneori tranșat de rezultatul histopatologic FORMA ENTERO-PERITONEALĂ Are un cu totul alt tablou clinic, bolnavii purtători ai acestei forme prezintă diaree rebelă, însoțită de crize dureroase periombilicale sau iliace drepte și adeseori vărsături reflexe Frecvent prin palpare se poate descoperi o tumefacție abdominală de tipul plastronului El poate fi perceput fie la nivelul fosei iliace drepte, fie median subombilical cu contur șters, neregulat, de consistență neuniformă, iar în vecinătate ansele intestinale pot fi animate de mișcări peristaltice perceptibile Netratat, plastronul tuberculos poate fistuliza extern sau într-un organ de vecinătate, putând antrena, în special în lipsa tratamentului, cașexie sau miliaria tuberculoasă cu prognostic infaust Paraclinic Și în această formă radiologia este săracă în semne revelatoare FORMA ULCEROASĂ Este latentă, atrăgând atenția în special prin apariția unor tulburări digestive revelatoare la un tuberculos: dureri colicative pseudoapendiculare, tulburări dizenterice persistente, hemoragii intestinale, slăbire progresivă, febră, neexplicate prin leziunile pulmonare concomitente Paraclinic Recunoașterea radiologică, prin tranzit baritat, a semnelor de ulcerație a intestinului în contextul clinic enunțat, poate fi revelatoare De cele mai multe ori însă formele ulceroase ale tuberculozei se recunosc intraoperator cu ocazia unor complicații TRATAMENT Antibioterapia specifică a modificat considerabil prognosticul și tratamentul tuberculozei intestinului subțire Ineficacitatea acestei terapii, mai ales în formele entero-peritoneale sau ulceroase, trebuie să ridice un mare semn de întrebare asupra etiologiei bacilare a leziunii Utilizarea tratamentului tuberculostatic cu trei sau patru medicamente concomitent poate ameliora manifestările clinice ale afecțiunii și frecvent duce la vindecare, cu sau fără stenoze cicatriciale prezența cărora ar impune ulterior intervenții de exereză sau derivație Veritabila indicație chirurgicală se adresează formelor stenozante ale leziunilor bacilare intestinale netratabile conservator și perforațiilor ulceroase în peritoneu liber Pentru leziunile stenozante, în funcție de starea generală a bolnavului, se poate recurge la derivația intestinală unică sau multiplă, în funcție de sediul sau sediile stenozei, sau la enterectomie în țesut sănătos, dar nu pe teritoriu prea întins, fiind cunoscute complicațiile enterectomiilor lărgite BIBLIOGRAFIE 1 Angelescu N Tratat de patologie chirurgicală, Ed Medicală București 2003, 1573-77 2 Stead WW, Lofgren JP, Warren E et al Tuberculosis as an endemic and nosocomial infection among the elderly in nursing homes N Engl J Med 1985: 312:1483 3 Marshall JB: Tuberculosis of the gastrointestinal tract and peritoneum Am J Gastroenterol 1993; 88:989 4 Rangabashyam N Prakash A Intestinal tuberculosis In: Rangabashyam N, Current topics in surgery Macmillan Indian, Madras, Voi 1 1986: 1-10 5 Underwood MJ et al Presentation of abdominal tuberculosis to general surgeons Br J Surg 1992; 79:1077 6 Townsend CM Sabiston DC Sabiston Textbook of Surgery, 17th Ed Elsevier Saunders 2004 7 Brunicardi FC Schwartz’s Principles ofSurgery, 9th Ed McGrow-Hill 2010 8 Dutta AK Sahu MK Gangadharan SK Chacko A Distinguishing Crohn’s disease from intestinal tuberculosis - a prospective study Trop Gastroenterol 2011 Jul-Sep: 32(3):204-9 9 Kosulnikov SO Kravchenko KV, Tamopolski SA Besedin AM The symptoms and surgical tactics for complicated forms of the abdominal cavity tuberculosis KlinKhir 2012 Jan; (l):33-8 101 INFARCTUL ENTERO-MEZENTERIC CONSTANTIN VLAD DENIS BOGDAN SOCEA, ALEXANDRU CÂRÂP FLORIAN POPA DEFINIȚIE Infarctul entero-mezenteric este o afecțiune gravă, relativ rară în cadrul urgențelor medico-chirurgicale grevată de o mortalitate crescută și caracterizată prin afectarea fluxului sangvin mezenteric Apare mai frecvent la bărbați, după vârsta de 50 de ani Simptomele sunt vagi, nespecifice, iar limitele investigațiilor diagnostice determină un diagnostic dificil, care reprezintă o adevărată provocare pentru medic Actual în cazul ischemiei arterelor intestinale, termenii recomandați sugerează în fapt și modalități terapeutice: - embolizarea mezenterică (sugerează embolec-tomia); - tromboză mezenterică (grefa aorto-mezenterică); - ocluzia arterelor mezenterice, non-organică (terapie farmacologică sau farmacoangio-grafie): - ocluzia venelor mezenterice (rezecție intestinală și tratamentul coagulopatiei) ETIOPATOGENIE Principalele cauze de infarct enteromezenteric sunt embolia și tromboză Ischemia acută: I EMBOLICÂ: - embolia arterială reprezintă circa 30% din cauzele arteriale; - afectează cel mai frecvent artera mezenterică superioară, artera mezenterică inferioară fiind mai rar afectată datorită calibrului redus; - embolii provin frecvent dintr-un tromb cardiac Cel mai frecvent embolii arteriali apar în urma aritmiilor cardiace (fibrilație atrială), infarctului miocardic acut, în mixo- mul atrial și leziuni valvulare (stenoza mitrală) II TROMBOTICĂ: - circa 30% din cazuri, este de regulă datorată alterării acute a ischemiei la bolnavii care au ateroscleroză preexistentă la nivel mezenteric: - implică frecvent cel puțin două dintre vasele splanhnice mari III NON-OCLUZTVE: - circa 30% din cazurile cu ischemie a arterei mezenterice inferioare; - mecanismul primar e reprezentat de vaso-constricția severă și prelungită intestinală; - în bolile sistemice severe cu șoc sistemic, secundar scăderii fluxului cardiac: - vasospasm intestinal în ingestia de cocaină, toxice (ergotamină digoxin); - tromboză venoasă (la bolnavi cu status de hipercoagulabilitate), care poate determina o ischemie acută prin afectarea reîntoarcerii venoase cu edem interstițial al peretelui intestinal, afectarea fluxului intestinal și necroză tisulară Tromboză arterială este prezentă în aproximativ 25% din cazuri și are drept cauză majoră ateroscleroza Acești pacienți deseori prezintă antecedente de angor abdominal cu durere postprandială scădere în greutate, sațietate precoce („teama de alimente”) — Tromboză poate fi, de asemenea, și venoasă caz în care este implicată ocluzia de venă mezenterică Apare în circa 5% din cazuri și este favorizată de hipertensiunea portală ciroza hepatică, sepsisul stările de hipercoagulabilitate (deficit de proteine C și S, deficit de antitrombină III, trombocitoză), precum și neoplaziile, pancreatitele, traumatismele, diverticuloza, fumatul și consumul de anticoncepționale orale la femei 102 ALTE CAUZE DE ISCHEMIE MEZENTERICĂ ANATOMIE PATOLOGICĂ Majoritatea cazurilor de ischemie cronică enterală sunt datorate aterosclerozei principalelor artere mezenterice Alte cauze mai puțin frecvente includ: disecția de aortă, anevrismul fuziform de aortă, lupus eritematos, boala Kawasaki, arterita de radiație, poliarterita nodulară, displazia fibro-nodulară, consumul prelungit de cocaină sau heroină FIZIOPATOLOGIE Severitatea ocluziei depinde de nivelul la care s-a produs, dezvoltarea colateralelor și reperfuzia Infarctul enteromezenteric determină leziuni tisulare atât per sc, cât și în urma reperfuziei spontane sau după tratament (leziuni de reperfuzie) întreruperea completă a oxigenării intestinului produce ischemia mucoasei, inițial la nivelul microvilozitătilor intestinale, alterând absorbția, și ulterior la nivelul tuturor structurilor organului, determinând infarctul intestinului subțire și/sau colonului drept Scăderea fluxului sangvin intestina] determină ischemie, cu tulburări de reperfuzie la nivel celular, ce pot evolua până la apariția de leziuni mucoase, necroză, acidoză metabolică Intestinul are o circulație colaterală la toate nivelurile, ce conferă o oarecare protecție contra ischemiei și e capabilă să compenseze o reducere acută a fluxului sangvin mezenteric de până la 75% pentru un interval de până la 10-12 ore, fără modificări lezionale majore Staza venoasă favorizează acumularea de lichide în lumenul intestinal având drept consecință hipovolemia, hemoconcentrația și edemul peretelui intestinal Ca urmare a afectării intestinului pot apărea perforații ce duc în final la deces prin sepsis și disfuncție majoră de organe Sepsisul și disfuncția majoră de organe apar nu numai prin necroză și perforații, ci și prin translocație bacteriană intestinală Se eliberează astfel în circulație multiple bacterii și toxinele lor, precum TNF-a și factorul de activare plachetar, ce vor acționa pe organele țintă, cum este plămânul Ansa intestinala infarctizată este mărită de volum și rigidă, fără motilitate, brun-violacee, cu mezenter infiltrat Ansa apare destinsă atât „în amonte’", cât și „în aval” de leziune (fig 5) Figura 5 Infarct entero-mezenteric Aspect intraoperator CLINICA Manifestarea clinică precoce cea mai frecventă și semnificativă este durerea abdominală brutală, colicativă, fără răspuns la analgezice, inițial periombilicală, ulterior difuz localizată, continuă Pot apărea grețuri și vărsături alimentare sau bilioase diaree sau constipație Zgomotele intestinale sunt adesea normale în fazele incipiente în unele cazuri, în special în cele cu ocluzie importantă, șocul poate fi semn inițial Melena, hematemeza sau hematochezia, sunt prezente la 15% dintre bolnavi, iar în 50% din cazuri există sângerări oculte Hemoragia masivă este neobișnuită La inspecția abdomenului se constată distensia acută, ușoară apărare musculară la palpare, iar la tușeul rectal apare „țipătul Douglas-ului” Pulsul rapid, slab bătut, tensiunea arterială este scăzută și temperatura normală PARACLINIC Examenul de laborator relevă: - leucocitoză cu polimorfonucleare; - amilaza sanguină și LDH-ul crescute; 103 Figura 6 Radiografie abdominală la un pacient cu infarct enteromezenteric - prezența gazului la nivelul venei porte Figura 7 Ischemie acută a intestinului Tranzitul baritat arată obstrucție funcțională parțială și îngroșarea pereților și pliurilor Figura 8 Infarct entero-mezenteric CT cu substanță de contrast: săgețile indică, în fosa iliacă dreaptă, anse iliace îngroșate, edem al mezenterului adiacent și lichid ce umple ansele obstrucționate - hematocritul și hemoglobina crescute; - acidoza metabolică cu deficit de baze Examenul radiologie arată anse intestinale dilatate ileus, îngroșarea peretelui intestinal Absența gazului intestinal, nivele hidroaerice distensia intestinului subțire și a colonului până la flexura splenică sunt semne nespecifice, dar sugestive în cazuri avansate poate apărea pneumatoza peretelui intestinal și aer în vena portă, semne ce sunt caracteristice infarctului intestinal secundar trombozei venelor mezenterice (fig 6) Irigografia arată reducerea motilității intestinale și prezența de pliuri mucoase groase ( amprente digitale"), (fig 7) Tomografia computerizată, ca și RMN oferă informații utile în peste 90% din cazuri Arteriografiia mezenterică superioară poate fi de folos, dar este greu de efectuat în urgență Trebuie efectuate incidențe antero-posterioare și laterale pentru a vizualiza originea trunchiului celiac și a arterei mezenterice superioare (fig 8), Ecografia Doppler - cu sensibilitate și specificitate ridicată este din ce în ce mai utilizată Paracenteza abdominală poate evidenția ascita sero-hemoragică Nu se efectuează laparoscopia datorită creșterii presiunii abdominale și scăderii fluxului venos mezenteric Eco-endoscopia poate evidenția tromboză vaselor mezenterice dar datorită distensiei intestinale asociate, este indicată doar la pacienții fără simptomatologie acută Screening-ul în caz de tromboză a vaselor mezenterice se efectuează pentru trombofilia ereditară sau dobândită, cu teste pentru deficitul de proteine C și S, factor V Leiden, hiperhomocis-teinemie hemoglobinurie paroxistică nocturnă, examen de măduvă osoasă (în suspiciune de boală mieloproliferativă) DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Pancreatita acută și obstrucția intestinală prin strangulare sunt afecțiuni greu de deosebit de infarctul entero-mezenteric Un nivel foarte crescut de amilaze și un pancreas mărit de volum la examenul tomograf pot ajuta în stabilirea diagnosticului de pancreatită Diagnosticul diferențial cu obstrucția prin strangulare este mai puțin important, deoarece amândouă necesită intervenție chirurgicală 104 Alte cauze care pot intra în discuție sunt reprezentate de: - abcese abdominale: - angină abdominală; - anevrism aortic abdominal; - abdomen acut și graviditate: - apendicită; - colică biliară; - afecțiuni biliare; - obstrucție biliară; - sindrom Boerhaave; - colangita; - colecistită; - obstrucție colonică; - diverticuloză; - sarcină ectopică: - ruptură esofagiană; - volvulus gastric; - infecție cu Helicobacter pilori: - ileus; - perforație intestinală; - MSOF;' - infarct miocardic: - pneumonie bacteriană; - pneumotorax: - porfiria acută intermitentă; - pielonefrită acută: - sepsis bacterian; - șoc septic; - torsiune testiculară Clasificarea anatomoclinică diferențiază ocluziile arterei mezenterice (embolie sau tromboză) tromboza venelor mezenterice și ischemia mezenterică non-ocluzivă Tratamentul este diferențiat pentru aceste categorii, după cum urmează: TRATAMENT OCLUZIA ARTEREI MEZENTERICE Supraviețuirea depinde de diagnosticul precoce și tratamentul aplicat prompt, în mai puțin de 12 ore de la debut Restabilirea circulației normale poate permite recuperarea completă dacă este realizată înainte de apariția necozei ireversibile sau a gangrenei Conduita terapeutică adoptată: • se montează sonda de aspirație nazo-gastrică; ° se începe rapid reechilibrarea hidro-electroli-tică; • se administrează antibiotice Managementul chirurgical este dictat de cauza ocluziei, fiind utilă o arteriografie sau tomografie computerizată pentru confirmarea diagnosticului și pentru planificarea opțiunilor terapeutice în multe cazuri, diagnosticul de ischemie sau infarct entero-mezenteric este pus intraoperator (bolnavi gravi, cu simptomatologie acută abdominală care trebuie supuși celiotomiei exploratorii fără temporizarea unui CT său arteriografîi) Dacă la angiografie s-a constatat embolia arterei mezenterice superioare, se recomandă administrarea de papaverină, 30-60 mg pre- și postoperator Intervenția operatorie presupune celiotomie exploratorie, arteriotomie transversală, embolectomia cu cateter cu balonas (tip Fogartv) în eventualitatea situării distale a trombusului sau embolului, se pot izola ramurile distale jejuno-ileale cu expunerea arterei mezenterice superioare (AMS) distal: ‘ - după restabilirea fluxului AMS, este necesară evaluarea viabilității intestinale (injectarea intraoperatorie cu fluoresceină intravenos și examinarea cu lămpi Wood, eco-Doppler etc ) Este necesară rezecția segmentelor intestinale neviabile; - reintervenția (, second look”) la 24—48 de ore post-embolectomie poate fi utilă și necesară în cazul multor pacienți, evaluând totodată și viabilitatea intestinului, tardiv postoperator cu extinderea eventuală a rezecțiilor de necesitate Ocluzia arterială determină ischemie și necroză, cu absența sau reducerea pulsațiilor arteriale Edemul mezenterului nu este la fel de evident ca în tromboza venoasă Se verifică viabilitatea ansei prin administrare de novocaină și se decide sau nu enterectomia în cazul unei embolii decelabile se poate recurge la embolectomie Prezența semnelor de peritonită necesită explorare chirurgicală de urgență TROMBOZA VENELOR MEZENTERICE Factorii de risc cei mai incriminați sunt fumatul și consumul de anticoncepționale orale Tratamentul imediat al trombozei venelor mezenterice este anticoagulant și chirurgical 105 Tratamentul medical Dacă nu există evidențieri de infarct, tratamentul trombozei venelor mezenterice este eminamente medical Necesitatea antibioterapiei intravenoase nu a fost stabilită, în absența perforației intestinale sau a peritonitei Pacienții cu peritonită localizată sau generalizată vor fi supuși celiotomiei exploratorii Rezecția intestinală limitată este tratamentul de elecție, urmată, de asemenea de o relaparotomie (second-look) Tratamentul anticoagulant rapid inițiat, cu heparină, precoce, crește semnificativ rata supraviețuirii și scade riscul recurențelor Anti coagulantele pot fi administrate chiar în prezența unei sângerări gastro-intestinale dacă riscul sângerării este întrecut de beneficiul prevenției unui infarct intestinal Anticoagulantele orale (tip Warfarină) pot fi administrate în lipsa unei ischemii Dacă este prezentă o tulburare trombotică siste-mică evolutivă, tratamentul cu anticoagulante poate fi limitat la 6-12 luni Portografia transhepatică cu instilarea de urokinază sau activator tisular al plasminogenului, direct în trombus (agenți trombolitici), este limitată de riscul hemoragie, ratele de succes fiind reduse și este utilizată în terapia trombolitică la bolnavii cu tromboza venelor mezenterice, la care beneficiile depășesc riscurile procedurii Tratamentul chirurgical Este indicat de urgență la bolnavii cu peritonită iar odată cu stabilirea intraoperatorie de tromboză a venelor mezenterice, trebuie inițiat tratamentul cu anticoagulante Managementul ulterior este dictat de explorarea chirurgicală, care poate evidenția infarct segmentar sau necroză extinsă a întregului intestin, cu sau fără perforație Rezecția ar trebui să conserve cât mai mult posibil, și de aceea, urmărirea (second-look') prin re-laparotomie, 24-48 de ore mai târziu, ar fi extrem de utilă pentru a evita rezecția intestinului ce poate fi viabil Trombectomia ideală este reprezentată de situația în care trombul este recent și localizat la nivelul venei mezenterice superioare; tromboza venoasă difuză, întâlnită în formele acute, contraindică metoda Frecvent este asociat spasmul arterial, iar folosirea combinației de anticoagulante, papaverină intraarterială și a laparotomiei second-look, pot evita rezecția intestinului cu ischemie reversibilă Postoperator se continuă reechilibrarea volemică antibioterapia se administrează anticoagulante și antiagregante plachetare ISCHEMIA MEZENTERICĂ NON-OCLUZIVÂ Tratamentul inițial este farmacologic, după cateterizarea selectivă a arterei mezenterice și instilarea de substanță vasodilatatoare (papaverină tolazolină - 30-60 mg/oră) în timpul tratamentului cu papaverină trebuie monitorizat hemodinamic pacientul, existând riscul unei hipotensiuni marcate (ca de exemplu în cazul migrării cateterului în aortă, cu infuzia sistemică a papaverinei) în cazul permanentizării simptomatologiei dureroase sau apariției unor semne clinice de abdomen acut, explorarea chirurgicală este indicată , precedată și urmată însă de terapia cu papaverină Se administrează concomitent heparină intravenos pentru prevenția trombozei în vasele cateterizate Tratamentul ulterior depinde de răspunsul la tratamentul inițial vasodilatator în caz de ameliorare a simptomatologiei, se repetă arteriografia sau examenul CT pentru a evalua rezoluția vasospas-mului PROGNOSTIC Este sumbru, frecvent letal, deoarece infarctul entero-mezenteric este o descoperire intraoperatorie a unei explorări pentru abdomen acut Infarctul de cauză venoasă are un prognostic superior celui de cauză arterială Mortalitatea este crescută Astfel, când se practică rezecția a mai mult de jumătate de intestin subțire, mortalitatea ajunge la 45-85% Există o serie de pacienți cu episoade de ischemie acută nerecunoscută, ce se rezolvă spontan în acest caz prognosticul este foarte bun BIBLIOGRAFIE 1 Andrew A Shelton MD, Theodore R Schrock, MD & Mark Lane Welton, MD - Current Surgical Diagnosis & Treatment - 1 lft Ed , 2003 106 2 Bell P R F , Jamieson C W and Ruckley C V (eds) (1992) The Surgical Management of Vascular Disease WB Saunders London 3 Reuter SR Redman HC - Gastrointestinal angiography 2nd ed Philadelphia: WB Saunders 1971 4 Boley SJ Borden EB Acute mesenteric vascular disease In: Wilson SE Veith FJ Hobson RW, et al Vascular surgerv: principles and practice New York: McGraw-Hill 1987 5 Haskal, Z J , Edmond J Brown R Ross EL Feingold M L , Train J S Stadler, M Bleck J S Gebel M Cohen D N Kumar S Sarr M G Kamath P S (2002) Mesenteric Venous Thrombosis NEJM 346: 1252-1253 6 Hambleton L Leung, L L Levi M (2002) Coagulation: Consultam e Hemostasis Hematology 2002: 335-352 7 Sreenarasimhaiah, J (2003) Diagnosis and management of intestinal ischaemic disorders BMJ 326: 1372-1376 8 Jamieson C W and Yao J S T - Rob and Smith's Concise Vascular Surgery, Chapman & Hali London 1997 9 Rutherford R B - Vascular Surgery 4th edn WB Saunders Philadelphia, PA 1995 10 Ohman U - The effects of luminai distension and obstruction on the intestinal circulation In: Shepherd AP Granger DN eds Physiology of the intestinal circulation New York: Raven Press 1984:321 11 Veith F J Hobson R W Williams R A and Wilson S E (eds) (1994) Vascular Surgery: Principles and Practice 2nd edn McGraw-Hill New York 12 Lock G Acute intestinal ischaemia Best Pract Res Clin Gastroenterol 2001 Feb: 15(l):83-98 13 Silva JA White CJ Collins TJ et al : Endovascular therapy for chronic mesenteric ischemia J Am Coli Cardiol 2006 Mar 7; 47(5): 944-50 14 Stewart H Flannery MT Humphrey DA Superior mesenteric vein thrombosis secondary to oral contraceptive use Case Report Vase Med 2012; 2012: 969130 doi: 10 1155/2012/969130 Epub 2012 Sep 29 15 Darshan J Shaw E Green B Gallagher PJ Gadola SD Intestinal ischaemia and mesenteric necrosis in a heavy smoker QJM 2012 Oct 15 16 Antonello Trecea Ileoscopy Technique Diagnosis and Clinical Applications Springer-Verlag Italy, 2012 107 ULCERELE INTESTINULUI SUBȚIRE VLAD DENIS CONSTANTIN BOGDAN SOCEA ALEXANDRU CÂRÂP FLORIAN POPA Ulcerele intestinului subțire reprezintă o lipsă de substanță la nivelul peretelui intestinului subțire, care atinge sau depășește în profunzime tunica submucoasă Sunt asemănătoare atât ma-croscopic cât și microscopic, cu ulcerele duodenale, dar au o patogenie diferită [ 1 ] ETIOLOGIE Cauzele cele mai frecv ente de ulcere ale intestinului subțire sunt : - congenitale - mucoasa gastrică ectopică sau mucoasa pancreatică heterotopică; - iatrogen - medicamente - corticosteroizi, clorura de potasiu, AINS : - inflamatorii - boala Crohn sifilisul, febra tifoidă, tuberculoza: - ingestia de substanțe caustice, sau corozive -mai frecvent bicromatul de potasiu; - vasculare (vasculită): - limfomul, gastrinomul MANIFESTĂRI CLINICE Tabloul clinic nu este specific Majoritatea simptomelor care aduc bolnavul la doctor sunt comune celor mai multe dintre afecțiunile intestinului subțire Cele mai frecvente manifestări sunt subocluzia, durerea difuză abdominală cu intensitate maximă de obicei periombilical și meteorismul central abdominal Din păcate, de multe ori simptomatologia este ignorată sau pusă pe seama unei enterocolite acute, ceea ce permite evoluția bolii, și se poate ajunge astfel la apariția semnelor și simptomelor caracteristice complicațiilor: hemoragia digestivă inferioară, oprirea tranzitului însoțită de vărsături alimentare, apoi biliare în ocluzia intestinului subțire si durerea abdominală violentă, rapid generalizată, însoțită de semnul clasic al , abdome-nului de lemn ‘ și de vărsătură în peritonită prin perforația datorată ulcerului PARACLINIC Diagnosticul este rareori stabilit preoperator în epoca modernă, cu ajutorul capsulelor video, se poate susține mult mai frecvent și mai ușor diagnosticul de ulcer al intestinului subțire, și astfel se pot elucida multe dintre cazurile de durere abdominală cronică, ce în trecut nu își găseau diagnosticul decât intraoperator Enterocapsula poate vizualiza leziunea, fie necomplicată, fie cu hemoragie digestivă Enteroclasisul este, de asemenea, o investigație care poate tranșa diagnosticul, utilă în special în cazul ulcerelor de diametru mare sau mai profunde, foarte rar putând însă evidenția ulcerațiile mucoasei intestinale în caz de hemoragie digestivă inferioară, angio-grafia selectivă a arterei mezenterice superioare poate demonstra sursa sângerării, care poate fi ulcerul de intestin subțire în cazul ocluziei și al perforației în marea cavitate peritoneală, diagnosticul se poate pune facil chiar cu ajutorul unei radiografii abdominale simple în ortostatism care evidențiază pneumo-peritoneul, eventual ștergerea umbrei psoasului iar în cazul ocluziei, nivelele hidroaerice ale intestinului subțire ANATOMO-PATOLOGIC Din punct de vedere anatomo-patologic ulcerele au în general între 0 4 și 4 cm diametru, valori mai mari fiind raportate în literatura internațională 108 rar Segmentul de elecție al apariției lor este ileonul terminal Sunt mai frecvente pe marginea antimezostenică datorită vascularizației mai scăzute comparativ cu marginea mezostenică în evoluția lor, se pot distinge două posibilități: evoluția lentă, care poate duce la apariția de cicatrici retractile, responsabile de apariția stenozelor intestinale, și evoluția rapidă către perforație Microscopic, ulcerul prezintă celule inflamatorii, cel mai frecvent în baza ulcerului, și țesutul de gra-nulație dispus excentric Se asociază întotdeauna edemul perilezional și hiperplazia reactivă a celulelor musculare netede Evoluția normală este către vindecare prin fibroză uneori excesivă și responsabilă de apariția stenozelor intestinale, mai ales în cazul ulcerelor care se întind pe mai mult de 50% din circumferința intestinului COMPLICAȚII Sunt reprezentate în evoluție de: • hemoragie: • stenoză; o perforație TRATAMENT Tratamentul depinde de cauza și de forma de prezentare în cazul complicațiilor intervențiile chirurgicale fiind foarte frecvente Hemoragia digestivă inferioară, cauzată de ulcerul de intestin subțire, se poate trata și cu ajutorul angiografiei, realizându-se embolizări segmentare în rest, rezecția segmentară a intestinului subțire, urmată de enteroenteroanastomoză termino-terminală este regula Excizia și sutura ulcerelor, asemănător exciziei urmată de piloro-plastie în cazul ulcerelor duodenale, este o alternativă viabilă, mai ales în cazul pacienților tineri, cu cauza cunoscută a ulcerației, cauză care poate fi eliminată Excizia și sutura se pot realiza laparoscopic, în cazul existenței unui diagnostic ferm, și dacă se cunoaște topografia exactă a leziunii, mai frecvent în urma explorării cu capsula video BIBLIOGRAFIE 1 H G Burkitt, C R G Quick Essential Surgery third ed Churchill Livingstone, Edinburgh 2002 2 Gerard Dohertv Current Diagnosis & Treatment Suraerv Mc Graw- HilL Thirteenth Ed 2010 3 Greenstein AJ ei al Perforating and non perforating indications for repeated operations in Crohn's disease Gut 1988: 29: 588-92 4 Allan RN Rhodes JM, Hanauer SB Keighley MRB Alexander Williams J Fazio VW, eds Inflammatory, 3rd edn Churchill Livingstone Edinburgh 1997 5 Sakuma T Gocho S Ogasawara F Tsukune Y Sawamoto K Numata M, Nagata N, Deguchi R Mine T A case of small bowel ulcer caused by NSAIDs and detected after capsule endoscope retention Tokai J Exp Clin Med 2012 Apr 20; 37(1 ):14-8 6 Noian DL Imaging of the small intestine Schweizerische Medizinische Wochenschrift 1998 7 Zhang BL, Chen CX Li YM Capsule endoscopy examination identifies different leading causes of obscure gastrointestinal bleeding in patients of different ages Turk 1 Gastroenterol 2012 Jun; 23(3):220-5 8 James AH Allen-Mersh TG Recognition and management of patients who repeatedly swallow foreign bodies Journal oftheRoyal Society ofMedicine 1982: 75: 107-10 109 VOLVULUSUL DE INTESTIN SUBȚIRE VLAD DENIS CONSTANTIN BOGDAN SOCEA, ALEXANDRU CÂRÂP FLORIAN POPA Existența unei torsiuni sau a unei rotații a unui segment sau a întregului intestin subțire în jurul unui ax vascular reprezentat de artera mezenterică superioară, sau una dintre ramurile sale, este numită volvulus de intestin subțire Afecțiunea poate apărea la orice vârstă, însă este mai frecventă la copii și nou-născuți, precum și la adultul de vârstă medie [ 1 ] ETIOLOGIE Torsiunea intestinului subțire este de regulă segmentară și aproape întotdeauna secundară prezenței pe intestin a unui obstacol mai bine sau mai puțin individualizat, care modifică peristaltica în sensul accentuării acesteia, favorizând torsiunea Este vorba adesea de o tumoră de intestin, de un corp străin impactat invaginație sau ileus biliar De regulă obstacolul imobilizează mai mult sau mai puțin o ansă și, deasupra și în jurul acestei porțiuni devenite fixe, se produce volvulusul Astfel, se pot torsiona ansele situate în aval și în amonte față de o ileostomie, cecostomie, entero-anastomoză anse intestinale angajate într-un orificiu hemiar intern sau extern, sau o zonă aderențială între aceste cauze, prezența unor bride anormale intraperitoneale ocupă un loc important De regulă aceste bride sunt fie parieto-enterice fie parieto-epiplooice, însă pot fi simulate de un diverticul Meckel, apendicele inflamat sau chiar o trompă uterină care prezintă aderență la peretele cavității peritoneale Sunt frecvente, de asemenea, bridele postoperatorii formate prin organizarea secundară a fibrinei Momentul apariției volvulusului este determinat teoretic de situații diverse: traumatisme, creșterea conținutului anselor intestinale, sau dimpotrivă, absența îndelungată a acestuia, cu stimularea peristalticii ANATOMIE PATOLOGICĂ Toate formele de volvulus (fig 9) pe intestin subțire antrenează apariția unui important epan-șament peritoneal sero-sanguinolent, sau chiar sanguinolent pur, putându-se vorbi în asemenea situații de o adevărată ocluzie asociată cu o formă de hemoragie internă, fapt care conferă gravitate extremă afecțiunii Importanța transsudației hemo-plasmatice peritoneale rezultate este concomitentă cu una intraluminală (spațiul III), care va antrena rapid tulburări ale circulației venoase Figura 9 Forme de volvulus de intestin subțire Dacă pentru volvulusul segmentar, sensul torsiunii poate fi oricare, volvulusul subtotal urmărește aproape de fiecare dată sensul acelor de ceasornic Gradul torsiunii poate depăși 360 grade nefiind excepționale situațiile cu mai multe ture de spire Mai mult decât numărul turelor este important gradul stenozei și al compresiunii pediculului vascular Inițial va apărea congestia vasculară venoasă, cu modificarea culorii ansei de la roz spre albastru - violaceu, pentru ca apoi, odată cu afectarea și a circulației arteriale, aspectul să 110 devină negricios, cu plăci depolisate anunțând necroza iminentă urmată de perforație în paralel cu modificările peretelui intestinal, apar modificări ale mezenterului, în principal staza venoasă urmată de tromboze arteriale ireversibile Intestinul din amonte apare dilatat și aton și în aval aplatizat în cazul volvulusului subtotal apar două zone de strangulare, una în porțiunea inițială și alta în cea terminală a intestinului Din punct de vedere patogenic, trei elemente conferă gravitatea extremă a afecțiunii: hemoragia concomitentă, care duce la un profund dezechilibru hemodinamic, fenomenele toxice și infecțioase generale și peritoneale (în special cele datorate bacteriemiei cu germeni gram negativi și anaerobi) MANIFESTĂRI CLINICE De obicei, tabloul clinic este cel al unei ocluzii prin strangulare: debut brusc, durere vie, continuă, cu paloare, transpirații, tahicardie, stare de șoc, vărsături precoce, oprirea tranzitului pentru materii fecale și gaze Simptomatologia volvulusului acut de intestin subțire este variabilă în funcție de lungimea porțiunii volvulate în formele cel mai frecvent întâlnite, sindromul ocluziv brutal instalat este anunțat de o durere foarte puternică, de obicei situată median profund, cu iradiere dorsală care obligă pacientul să adopte poziții antalgice în flexie Intensitatea durerii nu cedează la nici un tratament, este permanentă și persistentă Vărsăturile apar precoce, inițial alimentare, iar apoi bilioase, urmate de tulburări de tranzit sub forma diareei în primele ore, datorită stimulării peristalticei din segmentele distale față de zona volvulată Starea generală se alterează precoce, prezentând anxietate, agitație, tahicardie, febră 38-38,5 grade și stare de șoc Alteori, simptomatologia este mai puțin specifică sau evidentă, evocând palid tabloul clinic prezentat Examenul obiectiv al abdomenului este dominat de prezența unui meteorism localizat periombilical sau în hemiabdomenul drept sau hipogastru, în funcție de localizarea anselor volvulate Zona corespondentă volvulusului este, în general, hiper-sonoră la percuție în fazele precoce, pentru ca în fazele tardive sau în cazul prezenței lichidului în exces în ansele volvulate, zona să fie mată la percuție, cu aspect pseudotumoral Volvulusul poate evolua uneori cu semne de iritație peritoneală și apariția ,,abdomenului de lemn”; alteori în cazul volvulării unei anse jejunale abdomenul poate fi plat, nedestins de volum, semnele volvulusului fiind cele ale unei ocluzii înalte DIAGNOSTICUL PARACLINIC EXAMENELE DE LABORATOR - Sunt utile: hemograma, proteinemia iono-grama uree, pH sanguin, rezerva alcalină: - Leucocitoza este, de obicei, cu valori mari Diagnosticul este de regulă stabilit radiologie Radiografia abdominala simplă (fără substanță de contrast), (fig 10) poate pune în evidență o imagine formată de un dublu nivel hidroaeric (ansa destinsă „în potcoavă”), pe fondul anselor jejunale dilatate sau nivele hidroaerice multiple, cu imagine de „tuburi de orgă” similară unei ocluzii cu etiologie neprecizată Figura 10 Volvulus de intestin subțire Distensia gazoasă pare să determine rotația ansei în jurul mezenterului DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL 1 Ileusul paralitic; 2 Pancreatita acută - formele atipice, cu dis-tensie abdominală marcată Pledează pentru 111 pancreatita acută: durerea „în bară”, stare de șoc, hipotensiune arterială, amilazemia și amilazuria, lipazemia; 3 Ulcerul perforat - prezentările tardive cu ileus dinamic Antecedentele, febra, pneumo-peritoneul susțin diagnosticul de ulcer perforat 4 Apendicita acută la bătrâni - când predomină semne de ileus Fac diferențierea apărarea musculară în fosa iliacă dreaptă, febră 5 Colecistite acute: sunt de regulă prezente antecedente de litiaza biliară, localizarea și iradierea durerii, apărare musculară în hipocondrul drept 6 Infarctul intestinal: apare la bolnavi cardiaci (fibrilație atrială) cu debut brusc, prezintă dureri abdominale difuze, sensibilitate generalizată (uneori apărare), melenă, oprirea incompletă a tranzitului intestinal EVOLUȚIA în lipsa tratamentului, volvulusul duce la exitus prin necroza și perforația ansei implicate, constituirea peritonitei și în final șocul toxico-septic cu insuficiență multiplă de organe în majoritatea cazurilor, decesul poate surveni în 72 ore Complicațiile posibile sunt reprezentate de: - tulburări hidroelectrolitice majore: - insuficienta renală acută (hipovolemie șoc); - pneumonia de aspirație (sdr Mendelson) mai ales postoperator precoce; - peritonita: migrarea transparietală a germenilor, necroza parietală TRATAMENT Tratamentul medical încadrează și susține terapia chirurgicală, constând în corectarea tulburărilor umorale (hipovolemia, dezechilibrele hidroelectrolitice și acidobazice), reducerea distensiei abdominale și tratamentul bolilor asociate Pregătirea preoperatorie de urgență trebuie să asigure: a) aspirație digestivă continuă: evacuează stomacul, reduce distensia intestinală, previne pneumonia de aspirație; b) reechilibrarea volemică și electrolitică - se folosesc glucoza 10%, SF, sol Ringer lactat, substituenți plasmatici, sânge; - aprecierea pierderilor,'reușitei reechilibrării se face clinic: controlul TA pulsului, diu-rezei și paraclinic: monitorizarea PVC, Ht, ionograma, pO2 și pCO2 plasmatice c) reechilibrarea acidobazică - în acidoza metabolică (mai frecventă) se administrează bicarbonat de sodiu: - în alcaloza metabolică (pierderi de suc gastric prin vărsături însoțita de hipopo-tasemie) se administrează clorura de potasiu sau amoniu d) antibioterapie e) oxigenoterapia f) tratamentul bolilor asociate Unicul tratament acceptat este cel chirurgical Odată ce se bănuiește diagnosticul, intervenția chirurgicală trebuie efectuată în cel mai scurt timp posibil, fiind o urgență extremă Reechilibrarea trebuie sa fie de scurtă durată, având în vedere riscul crescut de necroză intestinală Prin celiotomie mediană se pot inspecta ansele, de obicei de culoare violacee, realizându-se excizia anselor volvulate Prezența unei bride va obliga la secționarea ei, urmată de devolvulare Prezența unei alte cauze a volvularii - apendicita, diverticul Meckel, tumora - va trebui sancționată specific înainte de reintroducerea anselor în cavitate, se va verifica cu atenție viabilitatea lor în caz de dubiu se va realiza lavajul cu ser fiziologic cald și infiltrarea mezenterului cu xilina 1%; în caz de recăpătare a aspectului normal și reluare a motili-tății, ansele se vor reintroduce în cavitatea abdominală, în caz contrar se va realiza enterectomia segmentară în cazul în care ansa prezintă de la început un aspect inechivoc de ischemie cu leziuni ireversibile sau perforație, rezecția este obligatorie și trebuie să includă întreaga ansă volvulată Secțiunile supra- și subiacente trebuie să se facă la nivel intestinal sănătos și să depășească cu circa 5 cm limitele leziunii macroscopice Rezecția este ideal a fi făcută înainte de devolvulare, pentru a evita apariția șocului produs de rezorbția toxinelor din ansa strangulată, și trebuie urmată de restabilirea continuității intestinului Problemele ridicate de volvulusul total sau subtotal al intestinului subțire sunt complexe, legate 112 în special de necesitatea enterectomiei cvasitotale care s-ar impune Inexistența unui metru de ansă intestinală normală contraindică formal intervenția In toate cazurile, îngrijirile postoperatorii riguroase sunt indispensabile și constau în aspirație gastro-duodenală, antibioterapie reanimare pe cale intravenoasă în funcție de bilanțul hidro-electro-litic Tratamentul postoperator constă în: - aspirație gastrică până la reluarea tranzitului intestinal; - reechilibrare volemică susținută, electrolitică și acido-bazică: - antibioterapie; - tratamentul complicațiilor COMPLICAȚII POSTOPERATORII - Pulmonare: pneumonia de aspirație, embolii, bronhopneumonia, pleurezii (reprezintă 20-25% dintre cazuri): - Cardiovasculare: insuficiența cardiacă, aritmii IMA embolii și tromboze arteriale, trombo-flebite (8-10%); - Accidente vasculare cerebrale (4-5%); - Peritonitele ocluziile intestinale postoperatorii precoce; - Soc toxicoseptic ireversibil (circa 2-3%); - Complicații ale plăgii operatorii: hematoa-me infecții, dehiscente, eviscerații (6-7%) MORTALITATEA Depinde de: - timpul scurs de la debut la prezentare; - vârstă, boli asociate (mortalitatea atinge valori de 10-20%) BIBLIOGRAFIE 1 Souba WW Fink MP Jurkovich GJ Kaiser LP Pearce AH, Pemberton JH Soper NJ ACS Surgery: Principles and Practice 6‘" Ed 2007 2 Nadrowski L Paralytic ileus: recent advances în patho-physiology and management Curr Surg 1983: 40:260 3 Gerard Doherty Current Diagnosis & Treatment Surgery Mc Graw- НІИ Thirteenth Ed 2010 4 Townsend CM Sabiston DC Sabiston Textbook of Surgery, 17tn Ed Elsevier Saunders 2004 5 H G Burkitt, C R G Quick Essential Surgery third ed Churchill Livingstone Edinburgh 2002 6 Ellis H Intestinal obstruction in Pathology New York: Appleton-Century-Crofts, 1982:11 7 Eskelinen M Ikonen J, Liponen P Contributions of history-taking physical examination and computer assistance to diagnose small bowel obstruction: a prospective study of 1,333 patients with acute abdominal pain Scand J Gastroenterol 1994: 29:715 8 Welch JP (ed) Bowel obstruction: differential diagnosis and clinical management Philadelphia, PA: WB Saunders; 1990 9 Ballantyne GH The meaning of ileus: its changing definition over three millennia Am J Surg 1984: 148:252 10 Antonello Trecea Ileoscopy Technique Diagnosis and Clinical Applications Springer-Verlag Italy 2012 113 PNEUMATOZA INTESTINALĂ VLAD DENIS CONSTANTIN BOGDAN SOCEA ALEXANDRU CĂRÂP FLORIAN POPA GENERALITĂȚI Pneumatoza chistică intestinală este o afecțiune rară, caracterizată prin prezența a numeroase chisturi pline cu gaz situate în peretele intestinal și/sau în peretele colonie Chistele variază în mărime, putând fi microscopice, sau ajungând până la câțiva centimetri în diametru [ 1 ] EPIDEMIOLOGIE Distribuția este egală la femei și bărbați, cu o ușoară predominanță pentru decadele 4-7 La nou-născuți, pneumatoza pare a fi secundară entero-colitei necrozante, apărând mai ales la imaturi și la copiii care au suferit un traumatism la naștere, asociind ischemia intestinală, invazia bacteriană și alimentația hiperosmolară Incidența penumatozei intestinale nu este cunoscută; este o afecțiune rară Apare în aproximativ 80% din cazurile de enterocolită ulcero-necrotică la copil ETIOLOGIE Pneumatoza poate fi primară (idiopatică 15% -de obicei cu localizare submucoasă și limitată la nivelul colonului stâng) sau secundară (85% -subseroasă, cu localizare oriunde în tractul intestinal sau în mezenter) Cel mai frecvent este afectat jejunul, urmat de regiunea ileocecală și de colon; pot fi afectate și structuri extraintestinale precum mezenterul, peritoneul sau ligamentul falciform , sau, în general, orice segment al tubului digestiv, inclusiv esofagul sau rectul Pneumatoza secundară intestinală sau a colonului poate fi întâlnită în afecțiuni inflamatorii (boala Crohn, rectocolita ulcero-hemoragică), obstructive, ischemiante sau infecțioase ale intestinului subțire, colagenoze și boli de țesut conjunctiv (dermatomiozită), diverticulită, afecțiuni pulmonare cronice (astm, ВРОС, bronșită cronică, fibroză pulmonară), enteropatia diabetică, leucemie acută, limfoame, AIDS, post-transplant (ficat, rinichi, măduvă), în cadrul pancreatitei acute, după terapia cu corticosteroizi sau chimioterapie, după anestezie cu protoxid de azot, substanțe corozive (formaldehida, acizi), iatrogen după endoscopie, montare ileostomă sau bypass ileo-jejunal Sunt menționate corelații cu ulcerul gastric sau duodenal, cancerul gastric, tuberculoză gastrică sau peritoneală, procese inflamatorii ale intestinului subțire, colonului sau apendicelui fără a se putea indica o legătură cauzală încercările de sistematizare din literatură corelează majoritatea cauzelor de penumatoză intestinală cu boala pulmonară cronic-obstructivă și cu un status imunodefîcitar sau cu prezența de gaze porto-mezenteric, dar mecanismul etiologic precis este necunoscut Asocierile nosologice ale pneumatozei intestinale pot fi grupate în trei categorii: 1) necroza gastrointestinală, 2) afecțiuni gastrointestinale non-necrotice și 3) afecțiuni pulmonare FIZIOPATOLOGIE Formarea pseudochistelor este determinată de mai mulți factori, precum integritatea mucoasei, presiunea și gazele intraluminale și flora bacteriană Factorii favorizanți ai invaziei bacteriene intestinale pot fi afectarea mucoasei intestinale prin traumă, obstrucție, ischemie, inflamație sau creșterea permeabilității mucoasei de către corticosteroizi, substanțe sau afecțiuni imunospresante, sau substanțe chemoterapice 114 Sunt acceptate trei teorii: - teoria mecanică ia în considerare proveniența pulmonară a gazului, care determină un emfizem mediastinal ce trece apoi la seroasa peritoneală unde, prin reacția tisulară, formează chisturi gazoase Se presupune apariția acestor formațiuni gazoase în urma bolilor obstructive a biopsiilor sau leziunilor mucoasei intestinale, în care gazul sub presiune disecă peretele intestinal cu formarea chisturilor gazoase; - teoria inflamatorie ia în considerare invazia tisulară de către bacterii care produc gaz, cu formare de chisturi gazoase în peretele intestinal; originea bacteriană a gazelor intrachistice este sugerată de concentrația ridicată de hidrogen din chiste; - teoria biochimică consideră că acumularea de gaz în lumenul intestinal, produs prin fermentație este absorbit sau difuzat în peretele intestinal Mecanismul sugerat pentru apariția penumatozei intestinale în imunosupresie și terapia cu cortico-steroizi este considerat a fi depleția plăcilor Peyer, ce conduce la modificări de structură ale peretelui intestinal, modificări agravate de infecția concomitentă După transplant, reacția de hipersensibilitate întârziată tip IV mediată de limfocitele T citotoxice Thl și macrofage, poate determina enterocolită și pneumatoză chiar și în absența necrozei Infecțiile cel mai frecvent asociate pneumatozei includ cytomegalovirus, rotavirus, Clostridium difficile și enterocolită produsă de HIV ANATOMIE PATOLOGICĂ Colonul este afectat mai ales în forma primară, iar intestinul în forma secundară Aspectul macroscopic al chistelor gazoase este asemănător cu cel al limfangiomatozei chistice sau a chistelor hidatice Pe secțiune, aspectul histologic este de fagure de miere Peretele chistelor este subțire și se rupe ușor, putând conduce spontan la pneumo-peritoneu Colecțiile microveziculare (chiste de 10-100 nm în lamina propria) apar mai ales în pneumatoza intestinală primară, iar colecțiile liniare sau curviliniare paralele cu peretele intestinului apar în pneumatoza secundară TABLOU CLINIC Pneumatoza intestinală primară este, de obicei, asimptomatică Semnele și simptomele prezentate de pacienții cu pneumatoză intestinală includ diaree, rectoragii durere abdominală, distensie abdominală și constipație mai rar hematochezie în cazul pacienților vârstnici, la nou-născuți sau imunosupresați, pneumatoza poate reprezenta o consecință a afecțiunii de bază, există riscul de necroză intestinală și evoluția pacientului trebuie urmărită clinic, radiologie și prin examene de laborator Complicațiile asociate cu pneumatoza intestinală apar în aproximativ 3% din pacienți și includ volvulus, hemoragie, pneumoperitoneu și perforație intestinală Peritonita este rară, iar pneumatoza intestinală este una din cauzele rare de pneumoperitoneu steril [ 1 ] DIAGNOSTIC în general, examenul obiectiv este negativ Uneori percuția abdominală poate releva un timpanism datorită aerului liber din peritoneu Matitatea hepatică poate dispărea din cauza interpoziției colonului între diafragm și ficat (sindrom Chilaiditi) Examenul radiologie constată prezența chisturilor gazoase situate liniar sau limitat la un anumit segment de intestin Uneori gazul poate pătrunde în mezenter, determinând o colecție gazoasă mare care se poate rupe și determină pneumoperitoneu Prezența gazului la nivelul venei porte presupune necroza și infecția intestinală în general, diagnosticul de pneumatoză intestinală se pune pe aspectul radiologie, la radiografia abdominală simplă, remarcându-se chiste radiotran-sparente în peretele intestinal Acestea trebuie diferențiate de colecțiile gazoase intraluminale Aspectul radiografie este de colecții liniare, curviliniare sau grupate în ciorchini La endoscopie se pot vizualiza uneori chiste submucoase, când au un aspect similar polipilor La examenul CT, aspectul de pneumatoză poate fi simulat de colecții de gaz periferice intraluminale, dispuse în jurul materiilor fecale sau substanței de contrast Rareori, aspectul de pneumatoză intestinală poate fi simulat și de 115 ureterita emfizematoasă Examenul CT și radiografie cu substanță de contrast - bariu - poate fi folosit pentru confirmarea diagnosticului TRATAMENT Majoritatea pacienților cu pneumatoză chistică intestinală nu au un tratament specific, exceptând pe cei cu pneumatoză primară, sau cei care prezintă complicații rare, precum hemoragie, volvulus produs de chist, pneumoperitoneu în tensiune Prognosticul în pneumatoză intestinală este cel al afecțiunii de origine în general pneumatoză se rezolvă spontan Dacă se hotărăște intervenția terapeutică, aceasta se va adresa bolii de bază Localizarea colonică a bolii poate determina tenesme, sângerări, dureri; în acest caz pacienții vor fi internați și tratați ca atare Tratamentul medical se referă la reducerea azotului din aerul inspirat, reducerea consumului de carbohidrați pentru a diminua producerea de H2 Tratamentul cu oxigen prin inhalarea prelungită de oxigen în concentrație mare reduce presiunea parțială a altor gaze în sânge, facilitând trecerea gazului din chist în țesuturile înconjurătoare Pentru pneumatoză recurentă se poate tenta tratamentul cu antibiotice în încercarea de a reduce și mai mult producția de gaz Administrarea de oxigen hiperbaric de 2 1/2 atm pentru 2,5 ore pe zi, timp de două sau trei zile succesiv, are un rezultat bun Acest tratament trebuie monitorizat pentru a nu determina fenomene de toxicitate la oxigen Se obține astfel dispariția chisturilor Tratamentul chirurgical constă în rezecție intestinală pentru formele limitate sau în caz de ocluzie Rezecția nu trebuie efectuată în pneuma-toza descoperită întâmplător, dată fiind posibilitatea vindecării spontane Prezența de gaz în circulația portală sau mezenterică este un semn radiologie constant în ischemia intestinală, putând recomanda rezecția intestinală în caz de lipsă de răspuns la tratamentul medical Recurența după tratam entul medicamentos indică continuarea producției de gaz în acest caz putându-se încerca control dietar suplimentar și folosirea de agenți antibacterieni precum metroni-dazol sau ampicilina BIBLIOGRAFIE 1 Goyal KS Pneumatosis intestinalis [Online] 2005 2 Sabetay C Enterocolita ulcero-necrotică la copil, în Angelescu N (sub red ) Tratat de patologie chirurgicală Ed Medicală București 2003 3 Ashley SW Tavakkolizadeh A Whang ЕЕ Zinner MJ Small Intestine in Brunicardi FC Schwartz’s Principles of Surgery 9th Ed McGrow-Hill, 2010 4 Wu LL, Yang YS Dou Y Liu QS A systematic analysis of pneumatosis cystoids intestinalis World J Gastroenterol 2013 Aug 14:19(30):4973-8 doi: 10 3748/wjg vl9 i30 4973 " 5 Chan AC Poon RT Portal venous gas and pneumatosis intestinalis in necrotizing pancreatitis Clin Gastroenterol Hepatol 2013 Oct 18 pii: S1542-3565(13)01642-X doi: 10 1016/j cgh 2013 10 010 ' ■ 6 Zarbalian Y von Rosenvinge ЕС Twadell W, Mikdashi J Recurrent pneumatosis intestinalis in a patient v>ith dermatomyositis BMJ Case Rep 2013 Aug 23:2013 pii: bcr2013200308 doi: 10 1136/bcr-2013-200308 7 Evers BM Small Bowel Pneumatosis Intestinalis, in Townsend CM Sabiston DC Sabiston Textbook of Surgery, 17“ Ed Elsevier Saunders 2004 8 Shelton AA Schrock TR Welton ML Small Intestine, Gas Cysts (Pneumatosis Cystoides Intestinalis) in Lawrence G Way W Current Surgical Diagnosis and Treatment, McGraw-Hill/Appleton & Lange, 2003 9 Greenstein AJ Nguyen SQ Berlin A et al Pneumatosis intestinalis in adults: management, surgical indications, and risk factors for mortality J Gastrointest Surg Oct 2007: 1l(10):1268—74 116 TUMORILE INTESTINULUI SUBȚIRE 9 VLAD DENIS CONSTANTIN, BOGDAN SOCEA ALEXANDRU CÂRÂP, FLORIAN POPA ISTORIC ȘI INCIDENȚĂ Deși intestinul subțire reprezintă 75% din lungimea tubului digestiv și aproape 90% din suprafața mucoasă a acestuia, la nivelul său sunt situate doar 1% din tumorile maligne și până la 5% din tumorile benigne digestive Prima mențiune privind o neoplazie la nivelul intestinului subțire a fost făcută în 1655 (Starr -Dockerty), iar recunoașterea primului carcinom primitiv situat pe duoden a fost comunicată în 1746 de către Serginis Hamburger, urmat în 1761 de o altă observație aparținând lui Morgagni în 1883, Wesner comunică prima observație a unui leiomiosarcom intestinal, iar la scurt timp, în 1885, Flaxner realizează și publică prima rezecție reușită în cazul unei tumori de intestin subțire Un studiu aparținând lui Raiford, apărut în 1932 atrage atenția asupra unui aspect, confirmat ulterior în literatură, privind relativa imunitate a intestinului subțire față de procesul carcino-genetic Sunt de remarcat, în istoricul literaturii privind tumorile intestinului subțire, anii 1960-1970 când au apărut primele comunicări asupra diagnosticului arteriografic și ulterior endoscopic al tumorilor de duoden și intestin subțire Incidența neoplaziilor la nivelul intestinului subțire este bine cunoscută și vine să reconfirme observațiile lui Raiford făcute în 1932 Cancerul primitiv al intestinului subțire, în comparație cu cel al colonului, apare într-o frecvență de 40 până la 60 de ori mai mică în clinică Necroptic, se pare că incidența este ușor mai mare, un studiu menționând un raport de 1/13, luând spre analiză aproape 29 000 de necropsii Faptul poate să reconfirme observația că, în timp ce tumorile maligne ale intestinului subțire, în evoluția lor produc complicații de tip hemoragie, ocluziv sau perforativ, care le fac decelabile în viață, tumorile benigne rămân adesea mute simptomatic, fiind întâmplător descoperite la necropsii ETIOPATOGENIE Raritatea tumorilor la nivelul intestinului subțire face ca studiile privind incidența generală, regională sau națională a acestora să fie foarte rare Analiza observațiilor prezente în literatura destinată acestei patologii, arată că frecvența notabilă a neoplaziilor intestinale este percepută la nivelul porțiunii inițiale - duodeno-jejunale - a organului și la cea terminală ileală Porțiunea mijlocie, cel mai bine reprezentată dimensional, pare a fi ocolită sau în orice caz mult mai rai' locuită de formațiuni tumorale Epidemiologia modernă consideră că 70-80% din cancerele apărute la om sunt produse de factori de mediu, tumorile maligne apărând în locurile din organism care vin în contact cu noxele exogene, direct sau indirect Pentru intestinul subțire, aceste noxe par a fi reprezentate într-o proporție apreciabilă de alimentația bogată în grăsimi și carne Acțiunea carcinogenă pare a fi indirect legată de concentrația colesterolului și a metaboliților acizilor biliari, precum și a anumitor acizi grași din lumenul intestinal, bănuiți a avea acțiune carcinogenă S-au făcut legături și între conținutul în grăsimi al alimentelor și prezența și componența florei intestinale, considerându-se că substanța carcinogenă finală s-ar forma ca urmare a metabolizării sub influența bacteriilor, a acizilor biliari și ai produșilor de degradare a colesterolului în studiul cancerologic al tumorilor de intestin subțire au fost evidențiați factori favorizanți ai procesul oncogen, unii astăzi suficient de bine 117 cunoscuți Este vorba de: enteritele regionale, boala celiacă, deficitele imunitare boala imuno-proliferativă a intestinului subțire (I P S I D ), traumatismele și iradierea anterioară pentru diferite neoplazii 1 Enteritele regionale inflamatoare sunt adesea incriminate în apariția neoplasmelor intestinale în prezent este admis potențialul de transformare malignă în evoluția ia distanță a rectocolitei ulcero-hemoragice, colitei ulcerative și a bolii Crohn atât la nivel de intestin gros, cât și la cel subțire, evident în proporții diferite în ceea ce privește mecanismul de dezvoltare a cancerului și prezența bolii Crohn au fost incriminate folosirea corticoizilor cu acțiune imunodepresivă folosiți în tratamentul bolii Crohn by-pass-ul intestinal, în special prin acțiunea bacteriologică asupra mucoasei porțiunii de intestin subțire defuncționalizată precum și distrugerea mucoasei din emerita regională, altfel factor proiectiv în condițiile acțiunii bacteriene asupra sărurilor biliare Displaziile și metaplaziile mucoasei, survenite în colitele ulcerative și boala Crohn sunt considerate adevărate stări precanceroase 2 Boala celiacă este legată în ultimul timp de apariția limfoamelor intestinului subțire în special la nivel jejunal de tip non-Hodgkinian mai ales la bărbați, în decadele 4-6 de viață, după evoluții îndelungate ale acesteia Cauzele asocierii ar putea fi favorizarea absorbției agenților carcinogeni și reacția inflama-torie cronică din lamina proprie întâlnită în boala celiacă 3 Deficiențele imune caracterizate prin hipogama-globulinemie par a sta la originea apariției limfoamelor non-Hodgkiniene intestinale Situația este descrisă și la bolnavii sub tratament imuno-supresor, cei cu transplante de organe, limfoamele constituind 30% din cancerele pe care le fac aceștia Hiperplazia nodulară limfoidă a intestinului subțire este semnalată adesea în condiții de hipogamaglobulinemie, atât la copii, cât și la adulți, manifestată uneori prin hemoragii, invagi-nații sau ocluzii intestinale Bolnavii cu SIDA sunt adesea afectați de apariția limfoamelor intestinale 4 Boala imunoproliferativă a intestinului subțire (I P S I D ') caracterizată printr-un infiltrat difuz limfoplasmocitar al intestinului subțire, apărut în condițiile prezenței unei proteine cu lanțuri a (a C P ) în serul bolnavilor cu limfom primitiv al intestinului subțire, poate evolua și cu limfoame ale ganglinilor mezenterici 5 Traumatismele intestinului subțire, urmate de intervenții chirurgicale reparatorii cu avivări și suturi, sunt considerate de unii autori stând la originea apariției de leiomioame 6 Iradierea anterioară, indicată în tratamentul unor neoplazii descoperite în copilărie, este considerată favorizantă în apariția unor alte cancere la vârsta adultă, rata de dezvoltare a unor leiomiosarcoame de intestin subțire fiind în unele studii de 4-5 ori mai mari decât la cei Iară neoplasm în copilărie Relația între benign și malign în tumorile intestinului subțire reprezintă un subiect de analiză, pornind de la relația dintre adenom și adenocarcinom, adesea concomitent întâlnite, mai ales în cazul adenocarcinoamelor viloase ale intestinului Malignizarea polipilor adenomatoși este mai frecventă în porțiunea terminală a intestinului și proporțională cu dimensiunea și numărul lor Implicarea factorului genetic în etiologia neoplasmului de intestin subțire este cert probată în cazul sindromului Peutz — Jeghers, caracterizat prin apariția de polipi hamartomatoși intestinali cu lentiginoză cutanată cu transmitere ereditară, putând în anumite situații, evolua către malignizare In aceeași ordine de idei, sunt cunoscute numeroase sindroame caracterizate prin apariția de polipoze intestinale asociate altor determinări organice, cu implicare de factori genetici, având orientări evolutive către malignizare (polipoza juvenilă, sindromul Gardner, Cronkhite - Canada, Carter - Horsley - Hughes și altele) Prezența cancerelor sincrone sau metacrone în cancerul intestinului subțire este adesea întâlnită în literatură, precum frecvent este întâlnită coexistenta unor tumori benigne intestinale cu tumori maligne cu altă localizare digestivă sau în alte organe Tumorile neoplazice multicentrice intestinale au fost și ele semnalate, mai ales în combinația limfom - carcinoid, fiind considerate o reală epuizare a resurselor imunitare ale organismului în concluzia tuturor acestor date privind etio-patogenia neoplaziilor intestinale, un fapt rămâne remarcabil: puterea de apărare a mucoasei și peretelui intestinului subțire la agresiunea onco-genică 118 Până și în cazurile neoplasmelor de bont gastric apărute pe montaje gastro-jejunale când tumora se dezvoltă la nivelul anastomozei, porțiunea ei jejunală rămâne îndemnă de leziune, în cele mai multe cazuri Tot în ideea rezistenței mucoasei intestinale față de agenții carcinogeni, cred că pot fi luați în discuție fluiditatea conținutului intestinal, relativa lui sterilitate, rapiditatea tranzitului, populația bacteriană limitată, marea bogăție limfatică, producția mare de IgA, precum și dezvoltarea embrio-logică tardivă a intestinului subțire, care toate ar evita dezvoltarea de țesut atipic la acest nivel Tumorile duodenului Localizarea duodenală a neoplaziilor păstrează frecvența scăzută pe care o au aceste leziuni pe intestinul subțire, însă frecvența lor este comparabilă cu cea de la nivelul ileonului terminal / TUMORILE BENIGNE Sunt situate cel mai frecvent pe porțiunea inițială a duodenului, spre deosebire de cele maligne care sar situa pe porțiunea sa terminală Originea lor urmărește țesuturile din care se pot dezvolta ANATOMOPATOLOGIE MANIFESTĂRI CLINICE Tumorile duodenale benigne sunt mai ades lipsite de simptome specifice Disconfortul digestiv manifestat prin dureri epigastrice adesea calmate de antiacide, balonările și eructațiile nu fac decât să îndepărteze diagnosticul de certitudine al leziunii în unele situații însă, ele pot fi cauza unor simptome zgomotoase Hemoragia digestivă, ocluzia de tip înalt, obstructiv de regulă sau icterul mecanic în cazul celor situate periampular sunt principalele urmări ale existenței complicațiilor acestor formațiuni De cele mai multe ori și în aceste situații, tumorile duodenale benigne sunt descoperiri intraoperatorii adevărate surprize chirurgicale și mai ales histopatologice Sindromul hemoragie este în orice caz mai frecvent semnalat decât cel ocluziv și mai prezent în localizările distale EXPLORĂRI PARACLINICE 1 EXAMENUL RADIOLOGIE Aspectul la examenul cu substanță de contrast (bariu/gastrografin) este al defectului de umplere bine delimitat, cu lizereu mucos păstrat (fig 11) Prin duodenografie hipotonă realizată prin introducerea în duoden, cu ajutorul unei sonde nazo-gastrice, de substanțe ce produc staza duodenală (glucagon), pot fi decelate aspecte de finețe ale leziunilor Din punct de vedere anatomopatologic sunt recunoscute, în funcție de țesutul de origine, următoarele neoplăzii benigne: Țesut de origine Tumori benigne Mucoasa duodenală Adenom tubular Adenom vilos (hamartom) Polip juvenil Polip Peutz-Jeghers Țesut muscular Leiomiom Țesut limfoid Pseudolimfom Țesut nervos Neurofibrom Țesut conjuctiv Fibrom Țesut adipos Lipom Țesut vascular Hemangiom Limfangiom Figura 11 Masătumorală sferică ce comprimă și deplasează intestinul subțire în cadranul inferior stâng Cele mai frecvente tumori benigne duodenale sunt adenomul, leiomiomul și lipomul 119 2 EXAMENUL ENDOSCOPIC (fig 12) Este superior celui radiologie datorită posibilității vizualizării directe, cât mai ales prelevării de țesut în vederea examenelor histopatoiogice Este considerat „standardul de aur’’ pentru leziunile situate la nivelul Dl și porțiunii inițiale a D2, limitele metodei fiind legate de tumorile localizate distal Apelarea la metode modeme (tehnica de „push endosopy” sonde de enteroscopie) permit diagnosticarea endoscopică a leziunilor din porțiunile a treia și a patra ale duodenului Ecoendoscopia permite aprecierea extensiei parietale a tumorilor Figura 12 Tumoră benignă submucoasă la nivelul duodenului descendent - aspect endoscopic 3 ARTERIOGRAFIA Este rezervată doar leziunilor hemoragice (cu debit convenabil) și indicația este limitată de utilizarea examinărilor radiologice și endoscopice 4 ECOGRAFIA ABDOMINALĂ TOMOGRAFIA COMPUTERIZATA, RMN Sunt utile în cazul tumorilor voluminoase, în aprecierea extensiei și a diseminărilor limfatice și la distanță (metastaze) FORME ANATOMO-CLINICE 1 TUMORILE EPITELIALE a) Adenomul glandelor Brunner este cea mai frecventă formă de neoplazie benignă a duodenului, întâlnindu-se în 10% din tumorile duodenale Sunt situate cel mai frecvent la nivelul porțiunii întâi a duodenului, de regulă pediculate rar sesile comportându-se clinic asemănător ulcerului duodenal hemoragie b) Adenomul vilos apare în literatură într-o frecvență de 1% în raport cu celelalte tumori duodenale benigne, situat de regulă pe porțiunea a doua a duodenului, mai frecvent sesil, cu caracter hemoragie Malignizarea lui reprezintă cauza de explorare atentă histopatologică a întregii mase tumorale excizate endoscopic sau, în caz de complicații hemoragice sau ocluzive, pe cale deschisă, considerându-se tumora benignă cu cel mai ridicat potențial de malignizare Comportamentul simptomatic al adenomului vilos este de regulă mai bine reprezentat decât al altor variante de tumori benigne duodenale, exprimat prin episoade hemoragice cronice sau acute, sindroame ocluzive sau icterice în dezvoltările peripapilare 2 LIPOMUL Reprezintă procentual 8-20% din tumorile benigne ale tubului digestiv, iar situarea lui duodenală a fost semnalată la nivelul porțiunii a doua, fie în varianta submucoasă (cu frecvența cea mai mare), fie în cea subseroasă Sunt semnalate și localizări multiple, dar în toate cazurile mucoasa ce le acoperă este normală sau atrofică, iar uneori au tendința la dezvoltare pediculată Din punct de vedere simptomatic, tumora respectă regula tăcerii, descoperirea radiologică sau intraoperatorie fiind rar urmarea unei simptomatologii de regulă dureroasă 3 LEIOMIOMUL Reprezintă, ca și celelalte tumori benigne duodenale, o raritate, dar în comparație cu formele anatomopatologice ale acestora literatura le plasează ca frecvență alături de adenoamele glandelor Brunner Localizarea cea mai frecventă este pe Dl, fie submucos, acoperite de mucoasă normala sau atrofică, fie subseros sau intramural Originea lor este de regulă musculară, posibil din „muscularis mucosae”, sau din „muscularis propria”, sau după unii autori din celulele musculare netede ale vaselor parietale 120 Mutismul simptomatic reprezintă regula, iar exprimarea clinică în caz de dezvoltare a volumului sau ulcerării, este similară celorlalte formațiuni tumorale benigne duodenale: hemoragică, ocluzivă sau cu obstrucție canalară/papilară hepatică și icter 4 TUMORILE NEUROGENE Schwanoamele cu localizare duodenală sunt considerate a reprezenta 5% din totalitatea tumorilor duodenale benigne, putându-se asocia cu neurofibromatoza digestivă sau cu cea generalizată (boala von Recklinghausen) Volumul lor nu depășește de regulă 2 cm în diametru, dar sunt citate și forme palpabile cu manifestare clinică stenozantă sau hemoragică Și pentru aceste variante histopatologice simptomatologia este dominată de durere, hemoragie și stenoză II TUMORILE MALIGNE Este cunoscută frecvența redusă a acestor tipuri de tumori intestinale, literatura plasându-le în jurul procentului de 0,3 din totalul neoplaziilor gastro-intestinale Statistic, sexul masculin este mai frecvent afectat, iar porțiunea a doua a duodenului este sediul predilect al acestora Din punct de vedere anatomopatologic, forma cea mai frecventă o reprezintă adenocarcinomul, urmat de limfoame, leiomiosarcom și carcinoidul intestinal Simptomatologia îmbracă forme ocluzive, hemoragice și icterice, aspectul important fiind lipsa de specificitate a suferinței Este recunoscută asocierea dintre icter și pierderile sangvine, în special pentru localizările periampulare ale leziunilor Examenele radiologie și endoscopic sunt de asemenea puțin relevante pentru precizări diagnostice, fie din cauza rarității leziunilor, fie adeseori din cauza confundărilor diagnostice cu leziuni benigne ulceroase mute, mai frecvente și foarte asemănătoare clinic și morfologic Leziunile ulceroase duodenale cu evoluție îndelungată, leziunile papilare sau tumorile pancreatice cu invazii în vecinătate sunt tot atâtea prilejuri de confuzii diagnostice, chiar și intraoperatorii, care în fapt dictează atitudini chirurgicale diferite, de la lipsa de atitudine, la sacrificii tisulare întinse și dificile, greu de decis de către operatori și la fel de greu de suportat de bolnav Duodenopancreatectomia cefalică însoțită uneori de atitudini reparatorii vizând reperele venoase portale vecine, sunt atitudinile cele mai remarcate în literatură, atunci când certitudinea, anatomo-patologică bioptică dirijează către un abord chirurgical al unei tumori maligne descoperite la nivel duodenal Derivațiile paleative bilio-digestive sau gastro-intestinale oferă un confort ulterior relativ bolnavului, supraviețuirea dincolo de un an fiind o raritate De fapt, adenocarcinomul duodenal este un neoplasm limfofîl, invadând mai întâi ganglionii locoregionali, apoi ficatul și mai târziu plămânul, metastazele generale fiind rare între paleativ și rădică] în chirurgia acestor leziuni, rezultatele din literatură nu par a înclina balanța pentru una sau alta din atitudini, iar tratamentele adjuvante chimio- sau radioterapice aduc argumente neconvingătoare pentru supraviețuirea bolnavilor dincolo de 12 luni, indiferent de opțiunea chirurgicală adoptată Totuși, literatura notează supraviețuirea globală la 5 ani în proporție de 20% atunci când este posibilă duodenopancreatectomia cefalică în tumorile maligne ale duodenului diagnosticate înaintea hemoragiei sau extensiei limfatice dovedite, hepatică sau pulmonară FORME ANATOMO-CLINICE Leiomiosarcomul duodenal se manifestă clinic adesea sub forma unor tumori voluminoase, dezvoltate preferențial extraluminal, greu de diagnosticat în faze chirurgicale, atât radiologie, cât și endoscopic, cu rezolvări chirurgicale asemănătoare adenocarcinoamelor (duodenopancreatectomie), cu prognostice la fel de pesimiste, la care tratamentul adjuvant încurajator pare a fi combinația chimio-terapică ciclofosfamidă - vincristină - adriamicină -actinomicină Limfomul cu localizare duodenală are aceeași simptomatologie nespecifică asemănătoare celorlalte forme maligne cu aceeași localizare, iar evoluția lui tardivă îmbrăca forme hemoragice sau stenotice 121 Singurul lucru decelabil radiologie rămâne stenoza digestivă, iar evolutiv se remarcă extensia rapidă a bolii, în care terapia chirurgicală radicală rămâne excepțională Derivația gastro-jejunală, urmată de radioterapie, pare a fi atitudinea optimă, cu atât mai mult cu cât exereza chirurgicală este rareori posibilă Prognosticul, în oricare din situațiile enunțate, rămâne sumbru, supraviețuirea fiind apreciată la 2 ani pentru aproape jumătate din subiecții diagnosticați și tratați Carcinoidul localizat duodenal este o raritate, prezența celulelor Kultchintzki secretante de serotonină oferind un comportament endocrin care nu se deosebește cu nimic de celelalte localizări intestinale Și pentru această variantă tumorală tratamentul rămâne chirurgical când depistarea este realizată în timp util Tumorile Unghiului Duodeno-Jejunal Localizarea unor formațiuni tumorale la nivelul unghiului duodeno-jejunal poate fi subiectul unui capitol aparte în cadrul tumorilor intestinului subțire, datorită unor aspecte anatomo-clinice particulare ale zonei Este cunoscută dificultatea diagnosticului tumorilor intestinului subțire, dar pentru cele situate la nivelul unghiului duodeno-jejunal devine extremă Uneori, o explorare intraoperatorie superficială este suficientă pentru recunoașterea unor leziuni tumorale ocupând zona Aspectele clinice cele mai relevante pentru aceste localizări sunt sindroamele ocluzive și cele hemoragice datorate caracterelor vegetante sau infiltrath e pe care le au tumorile unghiului Caracterele particulare ale distribuției limfatice a zonei, cu traseu foarte scurt până la stația centrală retropancreatică, fac adeseori imposibilă exereza radical, oncologică a tumorilor DIAGNOSTIC PREOPERATOR Este dificil; nici explorările radiologice și nici chiar cele endoscopice nu oferă certitudini diagnostice Computer tomograful, ajutat de substanțe de contrast, poate orienta astăzi mai corect diagnosticul acestor localizări tumorale DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Diagnosticul diferențial intraoperator al tumorilor unghiului duodeno-jejunal trebuie făcut cu tumorile mezenterice sau cu cele retroperitoneale TRATAMENT Tratamentul rămâne exclusiv chirurgical Dacă pentru tumora benignă a cărui diagnostic de certitudine este dificil de exprimat, tumorec-tomia sau rezecția unghiului duodeno-jejunal cu anastomoza termino-terminală este o atitudine operatorie corectă, tumorii maligne trebuie să-i oferim o atenție specială In situația unei tumori în stadiu avansat, simpla derivație gastro-enterală poate fi atitudinea de elecție Pentru tumorile rezecabile rezecabilitate indusă de o corectă interpretare a examenelor radiologice computer tomografice sau a rezonanței magnetice nucleare, precizând raporturile tumorii cu reperele vasculare arteriale sau venoase de vecinătate, indicația terapeutică chirurgicală impune o atitudine și o tehnicitate chirurgicală deosebită Exereza largă cu mobilizarea unghiului duodeno-jejunal și descrucișarea de vasele mezenterice care ajută la o rezecție a unui teritoriu enteral de minim 3-4 cm de o parte și de alta a tumorii și realizarea ulterioară a unei anastomoze duodeno-enterală rămân premize obligatorii ale unui tratament corect Tratamentul adjuvant radio- și chimioterapie rămâne asemănător celorlalte tumori ale intestinului subțire Tumorile Jejuno-Ileonului Caracterele principale ale tumorilor jejuno-ileonului ar putea fi sintetizate astfel: rare, greu de diagnosticat, prognoze nefavorabile și localizare la extremitățile intestinului Dacă aceste caracteristici sunt valabile atât pentru tumorile benigne, cât și pentru cele maligne, câteva elemente clinico-evolutive le pot totuși diferenția Raritatea lor reală este și mai accentuată de faptul că mai mult de jumătate din tumorile benigne evoluează total asimptomatic, fiind descoperite întâmplător chirurgical sau necroptic 122 MANIFESTĂRI CLINICE Diagnosticul este dificil, deoarece practic nu există niciun simptom specific tumorii de intestin subțire, pe de o parte, iar pe de altă parte, majoritatea simptomelor sunt comune tumorilor maligne și benigne, precum și numeroaselor afecțiuni inflamatorii acute sau cronice Cele mai frecvente acuze sunt: semne de obstrucție intestinală, hemoragia digestivă, formațiune tumorală palpabilă sau perforația, iar clinica inițială este mascată de prezența durerilor peri-ombilicale, tulburări dispeptice, alternanța diareei cu constipația Un element distinctiv al celor două tipuri de tumori l-ar reprezenta evoluția în timp -lungă și fără modificări ale stării generale pentru cele benigne, mai scurtă și cu o evidentă deteriorare a stării generale prin impregnare neoplazică pentru neoplaziile maligne Tumorile maligne de intestin evoluează adesea cu scădere marcată în greutate, în limfoame mergând până la cașexie iar debutul acut cu perforație și peritonită, ocluzie prin obstrucție sau volvulare hemoragie digestivă gravă sunt frecvent semnalate în literatură Când sunt palpabile, tumorile sunt în general mobile, relativ bine delimitate, de consistență crescută și doar în evoluția tardivă, când infiltrează peritoneul parietal, pot deveni fixe, conducând la erori diagnostice fie cu tumori parietale, fie retroperitoneale DIAGNOSTICUL PARACLINIC Este la fel de sărac în examene specifice în contextul unei suferințe clinice de tipul celei prezentate, apariția anemiei și căutarea și descoperirea hemoragiilor oculte reprezintă un semnal pentru suspicionarea unei neoplazii enterale Asocierea acestora cu o fosfatază alcalină crescută, cu prezența antigenului carcinoembrio-nar și a alfa fetoproteinei pot sugera existența tumorii enterale Toate aceste semne clinice și de laborator trebuie să conducă la studiul radiologie al intestinului prin tranzit baritat O apreciere generală ar putea fi de la început făcută și anume că valoarea examenului scade pe măsură ce tumora este localizată mai distal la nivelul ileonului Imaginea tipică este cea a unei lacune marginale sau centrală fără întreruperea sau alterarea pasajului enteral prin abolirea contracțiilor peristaltice ale organului în cazul formațiunilor parțial obstructive, dilatarea anselor în amonte, imaginile hidroaerice enterale, aspectul de invaginație la diferite niveluri, sunt elemente ale examenului radiologie suficiente pentru o explorare chirurgicală, chiar în absența unui diagnostic cert Eraeroclizisul (infuzia continuă cu bariu diluat prin intubare distal de ligamentul Treitz) atinge o acuratețe de până la 90% în diagnosticul leziunilor intestinale Utilizarea arteriografici ar putea fi benefică în cazul unor tumori evoluând cu hemoragie digestivă, extravazarea substanței de contrast fiind evidentă la sângerări ce depășesc 1-2 ml/minut Endoscopia poate fi utilă pentru depistarea unor tumori dezvoltate în apropierea unghiului Treitz Capsula enterosopică metodă actuală ce este perfecționată continuu, reprezintă o speranță în creșterea acurateței diagnostice Ecografia poate aduce informații utile în cazul tumorilor voluminoase, precizând natura lor chistică sau solidă, sediul și dimensiunea tumorii Prezența sau absența metastazelor, depistarea stazei în intestinul din amonte față de tumoare, sau a ascitei libere în cavitatea abdominală, reprezintă elemente utile pentru diagnostic ale examenului ecografic Tomografia computerizată poate confirma examenul ecografic, din păcate fără prea multe alte elemente de susținere a diagnosticului Evoluția unei simptomatologii digestive nespecifice cu sindroame subocluzive tranzitorii și repetate de-a lungul unui an calendaristic, mai ales la bolnavii fără antecedente operatorii abdominale, ar putea autoriza laparotomia exploratorie, decizie altfel dificil de luat de chirurg și greu acceptată de bolnav Diagnosticul histopatologic este unicul în măsură să stabilească natura neoplaziei, evident după exereză Tumorile benigne pot îmbrăca diverse aspecte, dar de la început se poate enunța raritatea fibroamelor și leiomioamelor intestinului subțire 123 I TUMORILE BENIGNE Clinica lor este discretă și fără specificitate, cu ușoare dureri periombilicale, tulburări dispeptice, elemente sugerând sindromul Konig alternanța diaree - constipație Examenul radiologie, deși dificil, este indispensabil, depistând la tranzitul baritat imaginea lacunei marginale sau centrale Aceste tumori sunt ce] mai adesea mute clinic până la apariția accidentului evolutiv (hemoragie, peritonită prin perforație, ocluzie intestinală prin invaginație sau volvulus) FORME ANATOMO-CLINICE Lipomul - situat cu predilecție pe ileonul terminal adesea sesil Schwanomul - poate fi descoperit radiologie sub forma unei lacune cu centrul opac, ombilicat Angiomul - dificil de identificat, exprimându-se prin hemoragii recidivante, poate fi prezent sub forma leziunii unice sau a angiomatozei difuze Examenul de referință este reprezentat de arterio-grafie Endometrioza - este rară, localizată în principal pe ileonul terminal, cu hemoragii intestinale apărând în timpul ciclului menstrual evocând diagnosticul Polipii intestinali unici sau izolați sunt adesea adenoame fara nici o manifestare clinică Pot fi asociați cu polipoza gastrică sau colonică iar existența unei hiperpigmentări peribucale poate sugera sindromul Peutz - Jagers Hemoragia digestivă poate fi frecventă, dar degenerarea malignă este excepțională II TUMORILE MALIGNE Sarcoamele se observă mai frecvent la copil și adultul tânăr Sunt cele mai frecvente tumori maligne ale jejuno-ileonului, leziunea este de obicei unică, dar adeseori nu este decât un element al unei sarcomatoze difuze Macroscopic se pot evidenția trei aspecte: - forme polipoide cu dezvoltare intraluminală: - forme tubulare, infiltrând peretele intestinal pe o lungime de 10-15 cm fapt ce-i conferă aspectul unui tub rigid cu lumen stenozat și mucoasa intactă; - forme diverticulare, realizând o tumoră voluminoasă cu dilatații ale lumenului și distrugeri ale mucoasei Din punct de vedere al originii tumorii, se disting două grupuri: 1 Sarcoamele seriei limfatice (limfo- și reticulo-sarcoame), cele mai frecvente localizate preferențial pe ileonul terminal, evoluând adesea spre cec cu atingere ganglionară frecventă, dar cu metastaze peritoneale și viscerale rare și tardive 2 Sarcoamele cu origine în tunica musculară (leiomiosarcoamele), mai rare și localizate mai frecvent pe jejun Ele pot atinge dimensiuni considerabile, invadând rar ganglionii, dar cu metastazare hematogenă frecventă mai ales în ficat Din punct de vedere clinic, este rară descoperirea unui sarcom în cadrul unei stenoze intestinale; cel mai frecvent bolnavul se prezintă pentru diaree rebelă, dureri abdominale cu localizare precisă, alterarea stării generale cu febră și anemie Adeseori, semnul revelator poate fi o hemoragie, o peritonită acută prin perforație sau o tumoră palpabilă, mobilă Radiologia poate evidenția tumora sau o steno-zare a lumenului ileal Rigiditatea este semnul tardiv în evoluția sarcomului când poate fi pusă în evidență și dispariția pliurilor mucoasei Evoluția sarcomului intestinului subțire este variabilă de la acută, rapid casectizantă, la lentă Tratamentul este chirurgical, cu rezecții largi și limfadenectomie satelită Când sediul tumorii este ileonul terminal, trebuie practicată ileo-hemicolec-tomia dreaptă, iar pentru sediile înalte jejunale duodeno-jejunectomie cu descrucișare mezenterică și evidare ganglionară Tratamentul limfosarcoamelor trebuie completat cu radioterapie externă, dată fiind sensibilitatea acestora Epitelioamele apar la vârste mai înaintate, cu un maximum între 50 și 70 ani și sunt localizate în aproximativ 50% din cazuri pe prima ansă jejunală, în vecinătatea unghiului duodenojejunal; localizări mai rare sunt în proximitatea valvulei ileo-cecale Tumora este în general de dimensiuni mici, stenozantă, cu ulcerația mucoasei supaiacente Metastazele sunt rare, invadarea ganglionară realizându-se tardiv De regulă silențioase clinic, epitelioamele de intestin subțire sunt descoperite frecvent cu ocazia 124 complicațiilor acute - ocluzii, perforații, hemoragii - a căror evoluție, răsunet radiologie și exprimare clinică sunt diferite în funcție de localizarea tumorii - duodeno-jejunală sau ileală terminală Prognosticul epitelioamelor intestinale este relativ favorabil, cu 25% supraviețuire la 5 ani după tratamentul chirurgical Cancerele metastatice ale intestinului subțire pot fi întâlnite în contextul unor tumori genitale, gastrice sau al melanomului malign Tipică pentru aceste forme de cancer este localizarea lor pe marginea mezostenică a intestinului Leziunea poate fi unică sau multiplă, putând evolua către stenoză Prognosticul este foarte nefavorabil, mai ales în cazul apariției carcinomatozei peritoneale terțiare sau fenomene ocluzive recidivante Tumorile carcinoide sunt tumori cromafine și argentafine, derivând din celule provenite din creasta neurală Sunt localizate în submucoasa peretelui intestinal, de talie mică, în general sesile, fără ulcerația mucoasei Pot fi multiple și au caracteristic cudarea intestinului datorită retracției mezenterului la nivelul tumorii Frecvent dezvoltă adenopatii Se descriu două varietăți: 1 tumori nesecretante, benigne, mult timp necunoscute, frecvent descoperite în cursul unui sindrom obstructiv progresiv 2 tumorile secretante maligne, care se caracterizează prin prezența metastazelor hepatice precoce, evoluând cu un sindrom ce prezintă patru componente specifice: a) semne abdominale: dureri intermitente, sindrom Konig, diaree abundentă în crize periodice, ducând la scădere ponderală progresivă și severă; b) sindromul vasomotor, al cărui element caracteristic este ,,flush-ul”, reprezentat de congestia bruscă a tegumentelor feței și toracelui anterior, postprandial, cu resimțirea unei senzații de căldură și a unei stări de slăbiciune cu dispnee de tip astmatiform, lipotimie și hipotensiune Criza durează câteva minute, putându-se repeta în cadrul aceleiași zile Adesea „flush-ul” se însoțește de diaree și apare frecvent în contextul metastazelor hepatice (25%); c) sindromul cardiac cu leziuni ale cavităților drepte, cu stenoze ale valvelor pulmonară și tricuspidă, cu decompensam tardivă; d) sindromul biologic caracterizat prin creșterea serotoninei în sângele circulant și a metabolitului său, acidul 5-hidroxi-indolacetic dozat în urină Evoluția tumorilor carcinoide, chiar secretante, este lentă, putând evolua câțiva ani până la apariția manifestărilor vasomotorii Tratamentul este dublu - chirurgical - excizia tumorii prin rezecție intestinală - și medical -vizând combaterea efectelor serotoninei prin administrarea de clorpromazină și un regim care să excludă aportul crescut de triptofan TRATAMENTUL în terapia tumorilor intestinului subțire, tratamentul chirurgical reprezintă opțiunea frecventă și eficace, completată de procedurile adjuvante oncologice în cazul tumorilor maligne - radio- și chimioterapie Tratamentul chirurgical este aplicat tuturor formelor de tumori ale intestinului subțire Pentru tumorile benigne variază de la excizia tumorală prin enterotomie, urmată de enterorafie și până la enterectomia unei sau unor porțiuni de intestin gazdă a formațiunilor tumorale în cazul tumorile maligne, rezecția enterală după principii oncologice, ceea ce presupune rezecția a cel puțin 10 cm de intestin sănătos de-o parte și alta a porțiunii purtătoare a neoplaziei maligne, asociată unei ablații largi a mezenterului adiacent, devine indicația terapeutică de urmat Excizia mezenterului poate fi o procedură dificilă în cazul invadării sale tumorale, având în vedere prezența vaselor mari din baza sa, situație în care se impune disecția și evaluarea acestora cu hotărârea ulterioară a rezecabilității Refacerea continuității enterale termino-termi-nal sau într-o variantă laterală este procedura obișnuită Atitudinea chirurgicală în tumorile maligne ale intestinului este recunoscută pentru radicalitatea oncologică îndoielnică Faptul se datorează drenajului direct al limfei de la tumoră la ganglionii situați de-a lungul vaselor mezenterice, traversând un mezou scurt și adesea infiltrat și de la acest nivel către stația centrală situată la originea arterei mezenterică superioară 125 în acest fel, tumorile maligne enterale sunt rapid metastazante în stațiile centrale, iar excizia ganglionară întâmpină adesea dificultăți majore Cu toate acestea, în cazurile cu invazii locoregionale evidente și manifeste este recomandată exereza paleativă, acest tip de atitudine, asigurând o supraviețuire mai lungă și un confort superior Radioterapia este puțin utilizată în terapia adjuvantă a neoplasmelor enterale, limfoamele pârând a fi cel mai sensibile la iradiere Chimioterapia pare și ea puțin eficientă, cu excepția limfoamelor în cazul cărora eficiența este mai mare PROGNOSTIC O apreciere generală asupra prognosticului postterapeutic a tumorilor maligne de intestin subțire pare a fi egal ca speranță pentru intervenția chirurgicală, ca unic element terapeutic, cu combinația dintre radio- și chimioterapia în ceea ce privește tipul histologic adenocarci-nomul este cel care are prognosticul cel mai nefavorabil în comparație cu carcinoidul și limfoamele care au un prognostic mai optimist Supraviețuirea este de regulă situată la nivelul unui an și numai în 15-20% din cazuri putem găsi supraviețuitori la 5 ani TUMORILE Stromale Gastrointestinale Tumorile stromale gastrointestinale (GIST -Gastrolntestinal Stromal Tumors) sunt cele mai comune tumori mezenchimale ale tubului digestiv (tabelul 1) Sunt responsabile de mai puțin de 1% din tumorile gastrointestinale și de aproximativ 5% din sarcoame Reprezintă un larg spectru tumoral cu diferite prezentări clinice, localizări, histologie și prognostic Pot apare pe întreaga lungime a tubului digestiv (> 80%) și pot implica segmente din afara tubului digestiv (epiploon, mezenter, retroperitoneu, vezică biliară, vezică urinară) GIST apar de obicei la adulți (vârsta medie 55-60 ani) și rar la tineri ( 10 T4 T4 N0 MO IIIB IIIB Oricare Oricare Oricare Oricare N1 Ml IV IV -Oricare , Oricare Oricare Oricare 1Л TV * UICC - Uniunea Internațională Contra Cancerului 126 în pericol viața Unii bolnavi cu GIST de dimensiuni foarte mari se pot prezenta cu formațiuni palpabile Tumorile GIST agresive au un traseu de metastazare definit la nivelul ficatului sau în cavitatea peritoneală Metastazele ganglionare sunt necaracteristice A fost raportată metastazarea osoasă sau pulmonară în cazuri agresive Metastazele apar de cele mai multe ori la 10-15 ani după intervenția chirurgicală inițială Evaluarea diagnostică a GIST se bazează pe tehnici imagistice, cu un rol special acordat endo-scopiei pentru tumorile localizate la nivel gastric, esofagian sau colonie în plus ecoendoscopia joacă un rol important în suita diagnostică a GIST fiind precisă și eficientă CT (uneori IRM) este metoda cea mai folosită pentru evaluarea inițială și joacă un rol definitor și în urmărirea postoperatorie sau a eficienței terapiei cu imatinib Pe lângă abilitatea de a detecta mase tumorale PET-CT permite diferențierea tumorilor active de țesut cicatricial inactiv, țesut malign de țesut benign și apariția tumorilor recurente de modificări benigne Tumorile au dimensiuni variate de la leziuni cu diametrul de câțiva milimetri până la mase tumorale de 35 cm sau mai mult: dimensiunea medie la prezentare este de aproximativ 5 cm în general, tumorile centrează peretele intestinal dar pot forma formațiuni polipoide seroase sau mucoase (fig 13) Ulcerația mucoasei este în general, asociată sângerărilor digestive Majoritatea se prezintă ca mase nodulare, unice, bine delimitate La tăiere consistența este crescută și pe suprafață se pot observa regiuni de degenerare chistică, necroză sau hemoragie Ocazional se pot găsi noduli sateliți în musculara sau seroasa adiacentă Rareori, un pacient va avea două tumori GIST cu Figura 13 GIST - localizare ileală localizări diferite în tractul digestiv; în aceste situații ar trebui luat în calcul GIST familial Din punct de vedere microscopic, tumorile GIST au un spectru morfologic larg Există trei subtipuri histologice: cu celule fuziforme (cel mai comun, 70%), tipul epitelioid (20-25%) și tipul mixt în general variază pe o plajă largă de la hipocelularitate la celularitate excesivă și mitpze frecvente Pleomorfismul nuclear este necaracte-ristic mai prezent la tipul epitelioid Deși GIST sunt cele mai comune tumori mezen-chimale diagnosticul diferențial trebuie să includă o varietate de entități tumorale Cele mai comune tumori cu care se face diagnosticul diferențial includ tumori de mușchi neted, schwanoame, fibromatoza desmoidă, tumori miofîbroblastice inflamatorii, polipi fibroizi inflamatorii, tumori fibroase solitare, sarcoame sinoviale, sarcoame foliculare cu celule dendritice, melanoame Din punct de vedere histologic, GIST varietatea epitelioidă trebuie diferențiate de alte tumori epiteliale sau epitelioide cum ar fi carcinoame, tumori germinative și sarcoame cu celule clare Studiile imunohistochimice joacă un rol major în diagnosticul diferențial, iar evaluarea markerilor imunofenotipici în context cu morfologia permite, în majoritatea cazurilor, o clasificare precisă Factorii cei mai importanți în determinarea prognosticului sunt mărimea tumorii primare și indexul mitotic Toate tumorile GIST au potențial malign Se consideră mai potrivită acordarea calificativelor de risc înalt, moderat, scăzut decât cele de benign, malign (tabelul 2) Tumorile localizate la nivelul intestinului subțire sunt mai agresive decât tumorile gastrice de dimensiuni similare Leziunile mai mici de 2 cm pot fi privite ca leziuni benigne dar leziunile de peste 2 cm au risc de recurență Singura variantă terapeutică curativă rămâne rezecția chirurgicală completă dacă patologia este rezecabilă sau marginal rezecabilă GIST metastazează rar limfatic astfel disecția ganglionară nu este, în general, necesară în plus, rezecțiile cu cruțare de țesut (rezecții segmentare), sunt acceptate din punct de vedere oncologic Laparoscopia în chirurgia GIST are o dezvoltare continuă Chirurgia laparoscopică respectă aceleași principii de rezecție macroscopică completă și evitarea rupturii tumorale Cu toate acestea, aproximativ 40-90% din bolnavii tratați chirurgical vor avea recurență Unele studii concluzionează ca tumorile mai mari de 10 cm, rata mitozelor 5/50 HPF și localizarea pe intestinul subțire sunt factori asociați cu recurența în plus, ruptura 127 Tabelul 2 Grupe de risc în GIST* Categoria de risc Dimensiunea tumorii Indicele mitotic (50 câmpuri) ■ , ' inlp-1' V ' T; - ■1 ■ ’ -■ •■ Risc mic 2-5 5 ■/î • -s v /- и ‘ 6- 10 A " ■ Risr inter’ 1 : 5-10 5 R >c in:dt a' ' L ‘‘Тр ’>5- L RT Л7 > • / >>%,: i >10 Orice indice mitotic Once dimensiune ' ; > U ? * Fletcher CD Berman JJ Corless C et al Diagnosis of gastrointestinal stromal tumors: A consensus approach Hum Pathol 2002; 33:459-65, intraperitoneală sau sângerarea sunt asociate cu un risc crescut de recurență postoperatorie de aproape 100% Cele mai recente ghiduri terapeutice recomandă imatinib mesilat cel puțin un an ca tratament adjuvant după rezecția completă la pacienții cu risc moderat-mare Durata optimă de tratament nu este încă stabilită Imatinib mesilat este o moleculă selectivă, potentă ce inhibă o familie de molecule semnal din familia tirozin kinazelor Fiind cunoscut că: 1)GIST se asociază cu activarea constituțională a receptorului KIT 2) majoritatea GIST au mutații KIT ce duc la izoforme structurale mutante ce contribuie la semnalizarea oncogenă și că 3) ambele forme de KIT mutant și normal sunt inhibate de expunerea la imatinib Astfel,, tratamentul cu imatinib are o bază științifică bine fundamentată Studiile care au comparat regimul de 400 mg/zi cu doza de 800 mg/zi au demonstrat suficiența dozei de 400 mg/zi Studii recente sugerează că pacienții cu mutația exonului 9 KIT beneficiază de doza de 800 mg Imatinib mesilat poate fi folosit ca terapie neo-adjuvantă până când, la evaluări imagistice succesive, boala este considerată rezecabilă Unii pacienți vor dezvolta, în urma unor mutații tumorale, rezistență la imatinib Sunitinib este singurul drog de linia a doua aprobat pentru bolnavii cu intoleranță sau rezistență, primară sau dobândită, la imatinib Tratamentul cu sunitinib este grevat de efecte adverse severe într-o proporție mai mare decât tratamentul cu imatinib în momentul de față se studiază eficiența și siguranța altor molecule ca dasitinib, sorafenib masitinib Evaluarea răspunsului la terapia cu imatinib folosește criterii imagistice CT sau PET-CT ce țin cont de densitatea tumorală și dimensiuni Astfel, conform criteriilor propuse de Choi et al răspunsul terapeutic se împarte în: - Răspuns complet 1 Dispariția în totalitate a leziunilor: 2 Lipsa leziunilor noi — Răspuns parțial 1 Reducerea dimensiunilor cu 10% sau mai mult sau o scădere a densității tumorale (HU) de 15% sau mai mult: 2 Lipsa leziunilor noi; 3 Fără progresie evidentă a patologiei greu de cuantificat — Boală stabilă 1 Nu întrunește criteriile de răspuns complet, parțial sau progresie: 2 Fără deteriorare simptomatică atribuită progresiei tumorale - Progresie a bolii 1 Creștere a dimensiunilor tumorale de 10% sau mai mult și nu întrunește criteriile de răspuns parțial legate de densitatea tumorală 2 Apariția de leziuni noi; 3 Noi noduli intratumorali sau creșterea nodulilor tumorali deja existenți Managementul optim al GIST necesită un efort combinat al mai multor discipline Astfel, pacienții cu GIST trebuie evaluați și tratați de anatomopatolog, oncolog, chirurg și radiologi atât la evaluarea primară ca și în evoluție Reducerea recurențelor, optimizarea momentului operator și chirurgia cu prezervare tisulară, prelungirea supraviețuirii, creșterea numărului de cazuri reze-cabile prin terapie neo-adjuvantă și, potențial, îmbunătățirea răspunsului la imatinib prin citore-ducție chirurgicală sunt beneficii ale abordării multi disciplinare 128 BIBLIOGRAFIE 1 Souba WW, Fink MP Jurkovich GJ Kaiser LP Pearce WH, Pemberton JH Soper NJ ACS Surgery: Principles and Practice, 6th Ed 2007 2 Reiner MA Primar ' malignant neoplasms of the small bowel Mount Sinai Journal of Medicine 1976; 43: 274-80 3 Angelescu N Tratat de patologie chirurgicală, Ed Medicală București 2003 1578-1593 4 Studley JGN, Williamson RCN Small bowel tumours Surgery' (Oxford) 1991: 95: 2263-7 5 Townsend CM Sabiston DC Sabiston Textbook of Surgery 17th Ed Elsevier Saunders 2004 6 H G Burkitt, C R G Quick Essential Surgery third ed Churchill Livingstone Edinburgh 2002 7 Ashley SW, Tavakkolizadeh A Whang ЕЕ, Zinner MJ Small Intestine in Brunicardi FC Schwartz’s Principles of Surgery, 9th Ed , McGrow-Hill 2010 8 Gerard Doherty Current Diagnosis & Treatment Surgery Mc Graw- Hill Thirteenth Ed 2010 9 Popescu I Serbanescu M Tumorile intestinului subțire Ed Medicală 1986 10 Sheila Sheth M et al Mesenteric Neoplasms: CT Appearances of Primary and Secondary Tumors and Differential Diagnosis RadioGraphics 2003 23:457-473 11 Woods H Abdominal carcinoid tumours in Sheffield Digestion 1990: 45: 17 12 Xiaohui Zhao Changjun Yue Gastrointestinal Stromal Tumor J Gastrointest Oncol 2012; 3(3): 189—208 13 Monges G Bisot-Locard S Blay J-Y, Bouvier A-M, Urbieta M Coindre J-M, Scoazec J-Y The estimated incidence of gastrointestinal stromal tumors in France Results of PROGIST study conducted among pathologists Bull Cancer voi 97 no 3, martie 2010 14 Nishida T Hirota S Biologica! and clincal review of stromal tumors in the gastrointestinal tract Histol Histopathol 2000; 15:1293-1301 15 Fletcher C Berman J, Corless C et al Diagnosis of gastrointestinal stromal tumors: a consensus approach Hum Pathol 2002: 33:459-465 16 Van den Abbeele AD, Badawi RD Use of positron emission tomography in oncology and its potențial role to assess response to imatinib mesylate therapy in gastrointestinal stromal tumors (GISTs) Eur J Cancer 2002; 38(Suppl 5):S60-S65 17 Kirsch R Gao ZH Riddell R Gastrointestinal stromal tumors: diagnostic challenges and practicai approach to differential diagnosis Adv Anat Pathol 2007: 14:261-85 18 Gervaz P Huber O Morel P Surgical management of gastrointestinal stromal tumours Br J Surg 2009: 96:567-78 19 Rossi CR Mocellin S Mencarelli R et al Gastrointestinal stromal tumors: from a surgical to a molecular approach Int J Cancer 2003 ; 107:171-6 20 Dematteo RP Gold JS Saran L et al Tumor mitotic rate, size and location independently predict recurrence after resection of primarv gastrointestinal stromal tumor (GIST) Cancer 2008:’l 12:608-15 21 Hohenberger P Ronellenfîtsch U Oladeji O u al Pattem of recurrence in patients with ruptured primary gastrointestinal stromal tumour Br J Surg 2010: 97:1854-9 22 Casali PG Blay JY Gastrointestinal stromal tumours: ESMO Clinical Practice Guidelines for diagnosis treatment and follow-up Ann Oncol 2010: 21:v98-102 23 Verweij J Casali PG Zalcberg J et al Progression-free survival in gastrointestinal stromal tumours with high-dose imatinib: randomised trial Lancet 2004: 364:1127-1134 24 Debiec-Rychter M Sciot R Le Cesne A et al KIT mutations and dose selection for imatinib in patients with advanced gastrointestinal stromal tumors Eur J Cancer 2006:42:1093-1103 25 Heinrich MC, Maki RG Corless CL et al Primary and secondary kinase genotypes correlate with the biological and clinical activity of sunitinib in imatinib-resistant gastrointestinal stromal tumor J Clin Oncol 2008: 26:5352-9 26 Damien Kee John R Zalcberg Current and emerging strategies for the management of imatinib-refractory advanced gastrointestinal stromal tumors Therapeutic Advances in Medical Oncology 2012 4(5) 255-270 27 Therasse P Arbuck SG, Eisenhauer EA et al New guidelines to evaluate the response to treatment in solid tumors European Organization for Research and Treatment of Cancer, National Cancer Institute of the United States, National Cancer Institute of Canada J Natl Cancer Inst 2000; 92:205-216 129 SINDROMUL INTESTINULUI SCURT VLAD DENIS CONSTANTIN, BOGDAN SOCEA ALEXANDRU CÂRÂP FLORIAN POPA Reprezintă consecința rezecției intestinale extensive a unui defect congenital sau poate apărea datorită pierderii capacității de absorbție în cadrul unei boli sistemice, fiind caracterizat de incapacitatea de menținere a echilibrelor hidroelectrolitic energetic și proteic în cazul unui aport alimentar corespunzător ETIOLOGIE Nou-născutul la termen prezintă un intestin subțire cu lungime de aproximativ 250 cm Ulterior, în dezvoltare, creșterea este extrem de variabilă, astfel că, la adult, lungimea variază între 400 și 750 cm Rezecțiile intestinale extinse conduc la o suprafață inadecvată de absorbție a principiilor alimentare, care are drept consecință instalarea sindromului de intestin scurt (în rezecții ileale sau jejunale extinse, by-pass jejuno-ileal) Aceste rezecții sunt indicate în: traumatisme, tromboza mezenterică, enterite (regionale, de iradiere), neoplazii, strangulare intestinală Cele mai frecvente cauze pediatrice sunt reprezentate de enterocolită necrozantă și de atrezia congenitală FIZIOPATOLOGIE Absorbția elementelor va fi influențată de extinderea și sediul rezecției de intestin subțire, de prezența valvulei ileocecale și de adaptarea intestinului subțire restant Rezecția a 40-50% din intestinul subțire este tolerată bine, dacă sunt respectate duodenul proximal, jumătatea distală a ileonului și valvula ileocecală Rezecția numai a ileonului și a valvulei ileocecale poate induce o diaree severă și malabsorbție chiar dacă a fost rezecat mai puțin de 30% din intestinul subțire Malabsorbția sărurilor biliare determină diaree, steatoreea apărând în cazul rezecțiilor de ileon extinse peste un metru Severitatea sindromului de malabsorbție după rezecțiile intestinale este direct proporțională cu extensia rezecției funcția segmentului rezecat, prezervarea valvei ileo-cecale și capacitatea de adaptare a segmentului rămas Tulburările apar de la rămânerea în circuit a mai puțin de 3 m de intestin subțire, iar de la aproximativ 1 m de intestin restant, majoritatea pacienților necesita nutriție parenterală permanentă Rezecția jejunului determină un sindrom de malabsorbție moderat în timp ce rezecția ileală și mai ales a valvei ileo-cecale determină steatoree diaree apoasă, lucru explicat prin faptul că la nivel ileal sărurile biliare, vitamina В12, colesterolul și grăsimile sunt reabsorbite Dacă la rezecția extensivă de intestin subțire este asociată și o colectomie, apar probleme extrem de dificile în ceea ce privește suportul terapeutico-nutrițional al pacienților în aproximativ 10% din cazuri poate apărea hiperoxaluria cu litiaza de oxalat de calciu a tractului urinar Aceasta este datorată absorbției excesive a exalaților din colon (sunt implicate două mecanisme sinergice: primul, constând în combinarea acizilor grași neabsorbiți cu calciu împiedicând astfel formarea oxalatului de calciu insolubil și implicit permițând absorbția exalaților; al doilea, în care acizii grași neabsorbiți și acizii biliari cresc permeabilitatea colonului la oxalați) Caracteristică este și apariția acidozei lactice (carbohidrații neabsorbiți fermentează în colon) -apar simptome de confuzie, pierdere a memoriei, tulburări de vorbire și de echilibru Corectarea se face cu administrarea de bicarbonat i v , tiamina, antibiotice pentru reducerea florei colonice 130 Diareea postoperatorie cu pierderea zilnică a peste 2000 ml de lichide și electroliți se ameliorează obișnuit în câteva săptămâni, iar trecerea pacientului de la nutriția exclusiv parenterală la cea autonomă per os se va realiza prin adaptarea și creșterea capacității de absorbție a intestinului Este adevărat că inițial este necesar suportul nutrițional parenteral, dar pentru o adaptare completă, de durată, este obligatorie nutriția per os în mod logic, severitatea diareei după rezecții intestinale depinde de localizarea și lungimea segmentului rezecat, sau, și mai precis, de tipul și lungimea intestinului restant, având în vedere marea variație de lungime la adult MANIFESTĂRI CLINICE Pacienții cu sindrom de intestin scurt prezintă, invariabil, un istoric de rezecții intestinale (cum ar fi boala Crohn), sau afecțiuni majore abdominale (volvulus), sau accidente vasculare (embolia vaselor mezenterice superioare) Din cauza malabsorbției rezultate, diareea (cu sau fără steatoree), reprezintă cel mai constant semn clinic Pacienții mai pot descrie scădere semnificativă în greutate, fatigabilitate și letargie Deficiențele de absorbție a vitaminelor pot duce la simptome specifice Astfel, lipsa vitaminei A poate duce la afectarea vederii nocturne și la xeroftalmie; carența vitaminei D se poate asocia cu parestezii și tetanie, iar cea a vitaminei E se însoțește de parestezii, ataxie și afectări vizuale datorate retinopatiei S-au descris, de asemenea, echimoze și hemoragii prelungite date de depleția vitaminei K PARACLINIC Examenul de laborator poate releva: 1 Anemie - datorată depleției de fier și vitamina В12: 2 Scăderea albuminemiei, albumina fiind un bun indicator al sintezei proteice la nivelul ficatului: 3 Creșterea transaminazelor: 4 Bilirubinemie; 5 Creșterea nivelului cretininei - indicator al funcției renale Radiografia abdominală, tranzitul baritat, precum și tomografia computerizată aduc informații utile despre starea intestinului, putând fi prezente semne de ileus sau obstrucție intestinală TRATAMENT întrebarea principală ce se pune pentru pacientul ce a suferit rezecții intestinale este dacă va necesita nutriție parenterală și/sau suport de fluide, și ca un corolar, ce intervenții dietetice ar putea fi făcute pentru a maximiza funcțional intestinul restant Cel mai scăzut grad de dizabilitate îl au pacienții la care este rezecat jejunul și menținute ileonul și intestinul gros, pentru ca porțiunea distală a intestinului subțire are o mai mare capacitate de a suplea porțiunea proximală Terapia sindromului de intestin scurt trebuie să satisfacă următoarele măsuri: dieta trebuie să conțină cel puțin 2500 kcal/zi și să fie constituită în principal din proteine și glucide, cu restricție de lipide (aproximativ 40 g/zi), aport exogen de oligoelemente, fier, vitamina В12, folați, vitaminele A D, E K, medicamente care reduc motilitatea intestinală și prelungesc timpul de contact cu mucoasa (alcaloizi din beladonă, loperamidă codeină), agenți chelatori ai sărurilor biliare (colestiramină) antagoniștii receptorilor H2 octreotid (reduce secrețiile digestive), alimentație parenterală totală în primele 6 luni postoperator Tratamentul modem are în vedere administrarea de hormon uman de creștere recombinat, octreotid, analogi peptidici (glucagon-like peptid 2), ca și posibilitatea transplantului de intestin subțire -în cazul celor cu complicații evolutive cu risc vital - estimându-se că un procent de circa 10-15% din cei cu nutriție parenterală cronică vor necesita o astfel de intervenție: pacienții vor putea trece astfel din etapa de nutriție parenterala în cea de nutriție autonomă suficientă Nutriția parenterală cronică conduce în timp și la o insuficientă hepatică Alte manevre terapeutice chirurgicale - de reducere a acidității gastrice, de încetinire a tranzitului intestinal - nu și-au dovedit eficacitatea în timp, fiind preferate alternativele medicamentoase Procedeele enteroplastice („tailoring surgery”), cum ar fi procedeul Bianchi și enteroplastia seriată transversă s-au dovedit a avea o eficiență limitată Pentru pacienți selecționați, ce prezintă segmente 131 dilatate de intestin subțire (diametru de cel puțin 3 cm pe o lungime de cel puțin 20 cm), plastia și alungirea intestinală longitudinală (procedeul Bianchi) a fost prima dată propus în 1980 Procedeul, deși nu creează o suprafață mucoasă adițională, a fost demonstrat că îmbunătățește funcția intestinului restant (care trebuie să fie de o lungime minimă de 40 cm) Procedura nu este recomandată pacienților ce asociază afecțiuni hepatice severe sau ciroză hepatică, dar poate fi aplicată la această categorie de pacienți după transplantul hepatic izolat Un nou procedeu de enteroplastie serială transversă (STEP) a fost introdus în 2003 pentru chirurgia sindromului de intestin scurt la copil Experiența legată de acest procedeu încă rămâne suficient de limitată pentru a trage concluziile și a stabili recomandările Dezvoltarea procedeelor de transplant se datorează, în mare parte, dezvoltării recente a strategiilor imunosupresive în arsenalul terapeutic imunosupresiv, alemtuzumab merită o atenție particulară Procedurile chirurgicale complexe, de transplant multivisceral, incluzând și intestinul subțire, sunt relativ noi comparativ cu transplantul izolat de intestin subțire și sunt practicate în unele centre de pe glob Transplantul izolat (ITx) presupune transplantarea intestinului subțire cu sau fără intestin gros și este mai frecvent practicată la adult, in timp ce transplantul combinat ficat - intestin (LITx), realizat în bloc sau separat, este mai frecvent practicat la copii (atunci când coexistă insuficiența hepatică - tipic indusă de nutriția parenterală) Transplantul multivisceral (MVTx), introdus din anul 2000, include stomacul, complexul pan-creatico-duodenal, împreună cu intestinul subțire, cu sau fără ficat, rinichi și intestin gros, depinzând de scenariul clinic Deși presupune un donator cadavru, în centrele cu experiență s-au obținut rezultate similare celorlalte forme de transplant intestinal BIBLIOGRAFIE 1 Georgeson К et al Sequential intestinal lengthening procedures for refractory short bowel syndrome J Pediatr Surg 1994;29:316-321 2 Lennard-Jones J E Review article: practicai management of the short bowel Aliment Pharmacol Ther 5:563-577 1994 3 Fitzsimmons J„ Chinn A , Shepard Т Н Normal length of the human fetal gastrointestinal tract Pediatr Path 8:633-641 1988 4 Townsend CM Sabiston DC Sabiston Textbook of Surgery', 17“ Ed Elsevier Saunders, 2004 5 Bianchi A Longitudinal intestinal lengthening and tailoring: results in 20 children Journal of the Royal Society of Medicine 1997; 90: 429-32 6 Kurkchubasche AG Rowe MI Smith SD: Adaptation in short-bowel syndrome: reassessing old limits J Pediatr Surg 1993:28: 1069-1073 7 Figueroa-Colon R Harris PR Birdson E, Franklin FA Georgeson KE: Impact of intestinal lengthening on the nutrițional outcome for children with short bowel syndrome Journal of Pediatric Surgery 1996; 31: 912-16 8 Nightingale J M Management of patients with a short bowel syndrome Nutrition 15:633-637 1999 9 Shanbhogue LKR Molennar JC Short bowel syndrome: metabolic and surgical management British Journal of Surgery 1994; 81:486-99 10 Weber TR Powell MA Early improvement in intestinal function after isoperistaltic bowel lengthening J Pediatr Surg 1996: 31:61-63: discussion 63-64 11 Figueroa-Colon R, Harris PR Birdsong E, Franklin FA, Georgeson KE Impact of intestinal lengthening on the nutrițional outcome for children with short bowel syndrome J Pediatr Surg 1996: 31:912-916 12 Kim HB, Fauza D Garza J Oh JT, Nurko S Jaksic T Serial transverse enteroplasty (STEP): a novei bowel lengthening procedure J Pediatr Surg 2003; 38:425-429 13 Yildiz BD Where are we at with short bowel syndrome and small bowel transplant World J Transplant 2012 Dec 24: 2(6):95-103 14 Testa G Holterman M John E, Kecskes S, Abcarian H Benedetti E Combined living donor liver/small bowel transplantation Transplantation 2005: 79:1401-1404 15 Tzakis AG, Kato T Levi DM Defaria W, Selvaggi G Weppler D Nishida S, Moon J, Madariaga JR, David AI et al 100 multivisceral transplants at a single center Ann Surg 2005: 242:480-490; discussion 491—493 132 INVAGINAȚIA INTESTINALĂ VLAD DENIS CONSTANTIN, BOGDAN SOCEA ALEXANDRU CÂRÂP, FLORIAN POPA Invaginația intestinală este procesul prin care un segment intestinal se telescopează în interiorul lumenului digestiv adiacent, ducând eventual la ocluzie intestinală O cauză frecventă de dureri abdominale la pacienții pediatrici, invaginația este sugerată de o triadă simptomatică: emeză, durere abdominală și rectoragii Invaginația se prezintă în două variante: idio-patică, interesând în principal joncțiunea ileocecală și afectează nou-născuții și copiii, și invaginația entero-enterală (jejunojejunală jejunoileală, ileo-ileală) care se produce la adolescenți și adulți Cea din urmă este asociată cu patologii medicale speciale (purpura Henoch-Schonlein, fibroza chisti-că, discrazii hematologice) sau poate fi secundară unei cauze mecanice EPIDEMIOLOGIE Există o variație geografică importantă în prevalenta invaginației Se estimează în Statele Unite o prevalență de 1 caz la 2000 de nașteri Există diferențe marcate legate de sex, per total rata masculin:feminin este aproximativ 3:1 Odată cu înaintarea în vârstă diferența devine mai pregnantă, astfel la pacienții cu vârstă peste 4 ani rația este de 8:1 Două treimi din copii cu invaginație au vârsta sub 1 an, perioada în care patologia apare cel mai frecvent fiind 5-10 luni Invaginația este responsabilă de până la 25% din urgențele chirurgicale la copii sub 5 ani, depășind apendicita acută Deși este o boală cu precădere pediatrică, invaginația se poate produce și la adulți în prezența factorilor favorizanți ETIOPATOGENIE Patogenia invaginației idiopatice nu este în totalitate cunoscută Se bănuiește că ar fi secun dară unui dezechilibru în forțele longitudinale care acționează de-a lungul segmentului digestiv Ca rezultat al dezechilibrului, un segment digestiv se telescopează în segmentul adiacent, antrenând și mezenterul Procesul poate continua cu invagina-rea mai multor porțiuni proximale La debutul acestui proces, întoarcerea limfatică este întreruptă: creșterea presiunii în peretele intestinal duce la obstrucția întoarcerii venoase: continuarea procesului duce la o creștere a presiunii în peretele intestinal care va oprii influxul arterial ducând la infarctizare Mucoasa intestinală este cea mai sensibilă la ischemie (fiind cea mai departe de sursele arteriale); mucoasa ischemică se descua-mează ducând la scaune hematice și eventual la scaune gelatinoase, cu mucus și sânge Netratată, evoluează spre gangrenă transmurală și perforație La aproximativ 2-12% din copii se pot identifica factori favorizanți Incidența factorilor favorizanți crește cu vârsta și fac mai puțin probabilă reușita tratamentului non-operator - Diverticul Meckel - Limfadenită mezenterică - Tumori benigne sau maligne ale intestinului subțire - Chiste mezenterice - Hematoame submucoase (discrazii de coagulare, purpura Henoch-Schonlein) - Bont apendicular înfundat - Suturi, capse de-a lungul unor anastomoze - Hematoame intestinale secundare traumatismelor abdominale - Corpi străini - Hemangioame - Etiologie virală - Sarcom Kaposi Invaginația postoperatorie apare rar la aproximativ 0,08-0,5% din laparotomii Poate apare independent de localizarea intervenției chirurgicale și are ca mecanism probabil diferențele de activitate ale diferitelor segmente intestinale după o 133 perioadă de ileus Invaginația trebuie suspectată la orice pacient care dezvoltă o obstrucție de intestin subțire în primele două săptămâni postoperator (ocluziile aderențiale apar de obicei după primele două săptămâni) Cateterele jejunale pot constitui factori favorizanți mai ales dacă vârful cateterului a fost manipulat necorespunzător sau tăiat astfel încât nu mai prezintă o suprafață netedă La majoritatea pacienților pediatrici etiologia este neclară O teorie care încearcă să explice mecanismul patologic este că se produce datorită unei plăci Peyer mărite, teorie care se bazează pe trei observații: 1) foarte frecvent afecțiunea este precedată de o infecție a căilor respiratorii 2) regiunea ileocolică are cea mai mare concentrație de ganglioni limfatici în mezenter, 3) la pacienții operați sunt frecvent prezente adenopatii PREZENTARE CLINICĂ Constelația simptomatică clasică (emeză, durere abdominală, rectoragii) apare la 1 din 3 pacienți Simptomatologia este frecvent precedată de o infecție respiratorie Durerea este colicativă severă intermitentă Inițial, vărsăturile sunt alimentare dar după instalarea ocluziei intestinale, devin bilioase Scaunul are aspect gelatinos, conține mucus și sânge Semnul caracteristic prezent la examenul clinic este palpare unei formațiuni tumorale în hipocon-drul drept și lipsa intestinelor în fosa iliacă dreaptă (semnul Dance) Abdomenul este destins dacă obstrucția este completă Contractura musculară și apărarea musculară sunt semne de peritonită și sugerează prezența gangrenei intestinale și infarcti-zarea La debutul bolii, primul semn de ischemie mucoasă este sângerarea digestivă ocultă; progresul patologiei duce la hematochezie și scaunul gelatinos caracteristic Febra și leucocitoza sunt semne tardive și indică gangrenă transmurală și infarctizare DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Diagnosticul diferențial al invaginației intestinale ia în calcul următoarele entități clinice: - Hernii încarcerate; - Hernii interne; - Alte cauze rare de ocluzie intestinală; - Ocluziile aderențiale; - Volvulusul: - Diverticulul Meckel; - Colicile abdominale: - Contuziile abdominale; - Gastroenterite; - Torsiunea testiculară; - Orice proces care se manifestă cu dureri abdominale și hemoragie digestivă Invaginația sigmoido-rectală cu prolapsul complexului de invaginație în rect poate fi confundată cu prolapsul rectal Diagnosticul diferențial se stabilește pe baza următoarelor semne clinice: 1) criptele anale sunt eversate în prolapsul rectal nu și în invaginații 2) degetul explorator poate fi trecut printre prolaps și anus la pacienții cu invaginație INVESTIGAȚII PARACLINICE Investigațiile de laborator nu aduc date concludente pentru diagnosticul pozitiv de invaginație intestinală Leucocitoza poate indica apariția gangrenei în procese avansate Vărsăturile abundente și repetate pot duce la deshidratare și dezechilibre electro-Iitice Radiografia abdominală simplă poate fi normală la debutul bolii și aduce informații diagnostice doar în 60% din cazuri Cel mai precoce semn radiologie este absența aerului în fosa iliacă și flancul drept Pe măsură ce boala progresează apar nivelele hidro-aerice caracteristice ocluziei intestinale Dacă acestea sunt prezent și în colon diagnosticul mai probabil este de gastro-enterită acută Dacă pe radiografia simplă în decubit lateral stâng se găsește aer în cec invaginația ileo-cecală este puțin probabilă în urma unui studiu experimental prospectiv Morrison a găsit o sensibilitate de 48% și o specificitate de 21% a radiografiilor abdominale simple în diagnosticul invaginației Ecografia abdominală are o sensibilitate de 97,9% și o specificitate de 97,8% în diagnosticul invaginației ileo-colice Semnele ecografice principale sunt semnul țintei și semnul pseudo-rinichiului Prezența ascitei și a segmentelor lungi de invaginație sunt factori predictivi negativi pentru managementul non-operator Ecografia este utilă pentru diagnosticul diferențial, poate detecta factori favorizanți și prezența bolii reziduale după management non-operator Deși prezintă avantajul 134 unei investigații neinvazive (fără radiații ionizante) este foarte dependentă de utilizator Evaluarea CT nu oferă imagini foarte concludente și implică riscurile datorate radiațiilor ionizante, expunerii la substanță de contrast și sedării Metoda tradițională și cea mai sigură de diagnostic este clisma baritată Este o investigație rapidă și are potențial terapeutic Este contraindicată la pacienții cu suspiciune de necroză și perforație TRATAMENT Tratamentul conservator este recomandat la copiii până la 3 ani Pacienții între 5 luni și 3 ani au rareori factori favorizanți chirurgicali Prezența peritonitei sau a semnelor de perforație sunt singurele contraindicați! ale reducerii non-operatorii Clismele terapeutice pot fi hidrostatice, cu bariu sau substanțe de contrast hidrosolubile sau pneumatice prin insuflare de aer Rata de succes variază între 40 și 90% Dacă reducerea non-operatorie eșuează sau dacă sunt prezente semne de perforație tratamentul este chirurgical Tradițional se pătrunde în abdomen printr-o incizie paraombilicală dreaptă Invaginația trebuie mulsă prin aplicarea de presiune continuă mai degrabă decât tragerea segmentului invaginat Frecvent se asociază apendicectomie Cecopexia nu este necesară, riscul de recurență fiind mai mic de 5% Dacă reducerea manuală nu este posibilă sau dacă există o perforație intestinală se practică rezecții segmentare și anastomoze termino-terminale Dacă pacientul are mai mult de 3 ani se caută meticulos factori favorizanți chirurgicali Chirurgia laparoscopică se poate efectua în toate tipurile de invaginație cu avantajele generale ale chirurgiei minim-invazive BIBLIOGRAFIE 1 Milbrandt K Sigalet D Intussusception associated with a Meckel's diverticulum and a duplication cyst J Pediatr Surg Dec 2008; 43(12);e21-3 2 Soccorso G, Puls F Richards C, Pringle H, Nour S A ganglioneuroma of the sigmoid colon presenting as leading point of intussusception in a child: a case report J Pediatr Surg Jan 2009; 44(l):el7-20 3 Sanni RB Nandiolo R Coulibaly Diaoudia MT Vodi L Mobiot ML Acute intussusception due to intestinal Kaposi's sarcoma in an infant Afr J Paediatr Surg Jul— Dec 2009; 6(21:131 4 Earl TM, Wellen JR Anderson CD et al Small bowel obstruction after pediatric liver transplantation: the unusual is the usual J Am Coli Surg Jan 2011: 212(1): 62-7 5 Bai YZ Chen H Wang WL A special type of postoperative intussusception: ileoileal intussusception after surgical reduction of ileocolic intussusception in infants and children J Pediatr Surg Apr 2009; 44(4): 755-8 6 Morrison J Lucas N, Gravei J The role of abdominal radiography in the diagnosis of intussusception when interpreted by pediatric emergency physicians J Pediatr Oct 2009; 155(4):556-9 7 Hooker RL Hemanz-Schulman M Yu C Kan JH Radiographic evaluation of intussusception: utility of left-side-down decubitus view Radiolog}’ Sep 2008; 248(3): 987-94 8 Munden MM Bruzzi JF Coley BD Munden RF Sonography of pediatric small-bowel intussusception: differentiating surgical from nonsurgical cases AJR Am J Roentgenol Jan 2007: 188(l):275-9 9 Niramis R Watanatittan S, Kruatrachue A et al Management of recurrent intussusception: nonoperative or operative reduction? J Pediatr Surg Nov 2010; 45(11): 2175-80 10 Bonnard A, Demarche M, Dimitriu C et al Indications for laparoscopy in the management of intussusception: A multicenter retrospective study conducted by the French Studv Group for Pediatric Laparoscopy (GECI) J Pediatr Surg Jul 2008; 43(7): 1249-53 11 Fraser JD Aguayo P, Ho B et al Laparoscopic management of intussusception in pediatric patients J Laparoendosc Adv Surg Tech A Aug 2009: 19(4):563-5 135 TUMORILE MEZENTERULUI VLAD DENIS CONSTANTIN, BOGDAN SOCEA ALEXANDRU CÂRÂP, FLORIAN POPA Mezenterul, hilul vascular al intestinului subțire, suspendă ansele intestinale de peretele abdominal posterior Cele două foițe peritoneale învelesc un țesut grăsos în cantitate variabilă prin care trec arterele, venele, limfaticele și filetele nervoase ce se distribuie intestinului subțire Rădăcina mezenterului se întinde în diagonală, de la ligamentul lui Treitz până la valva ileocecală ETIOPATOGENIE Nu există date care să explice etiopatogenia lor și nu s-au constatat asocieri între tumori primare de mezenter și diferite alte boli Doar limfadeno-patia reactivă mezenterică poate fi o manifestare în cadrul unei boli sistemice, cel mai frecvent infecțioasă și îndeosebi la copil EPIDEMIOLOGIE MANIFESTĂRI CLINICE Tumorile mezenterice sunt leziuni rare, pot fi chistice sau solide și pot avea caracter benign sau malign Deși au incidența scăzută, se întâlnesc la toate grupele de vârstă, din copilărie până Ia bătrânețe Constituie subiect de diagnostic diferențial în situația depistării palpatorii a unor mase tumorale abdominale, dar cel mai frecvent în patologia diagnosticată radiologie sau intraopera-tor Nu rare sunt situațiile în care sunt descoperite necroptic Incidența acestor tumori este scăzută, în medie 1 caz la 200 000-350 000 indivizi Fiind raportat un număr mic de cazuri, încercarea de a stabili incidența diferitelor tipuri specifice de tumori este dificilă Dintre tumorile mezenterice, 40-60% din cazuri sunt de tip chistic Numeroase raportări întâmplătoare de lipoame mezenterice la copii și adulți au sugerat că acest tip de tumoră este probabil cel mai frecvent întâlnit în cadrul tumorilor simptomatice de mezenter Tumorile maligne mezenterice sunt extrem de rar întâlnite, chiar în comparație cu tumorile maligne primare de intestin subțire Rapoartele publicate au sugerat că între 30 și 50% din masele tumorale mezenterice sunt tumori maligne Dintre acestea, 2/3 sunt mezenchimale (în majoritatea cazurilor reprezentate de leiomiosarcom sau liposarcom), restul fiind limfoame Majoritatea tumorilor mezenterice sunt asimpto-matice Posibilele semne și simptome sunt legate de prezența masei abdominale, deci sunt în relație directă cu dimensiunile acesteia Semnele de subocluzie sau chiar de ocluzie apar tardiv, în evoluția tumorilor benigne voluminoase sau a celor maligne cu invadarea intestinului subțire Durerea este cel mai constant simptom Are caracterele unei dureri surde, localizată în general periombilical PARACLINIC Diagnosticul este de regulă imagistic: ecografia abdominală, computer tomografia și rezonanța magnetică nucleară sunt explorări ce aduc date esențiale despre dimensiunile tumorilor, localizarea lor, relația cu organele de vecinătate, vascula-rizația turn orala etc Explorarea CT poate distinge între tumorile lipomatoase și celelalte tumori solide prin aprecierea densității tumorale (fig 14) Arteriografia stabilește teritoriul vascular afectat de tumoră și astfel putem aprecia preoperator întinderea rezecției și eventuala necesitate a procedurilor de reconstrucție vasculară (fig 15), 136 Figura 14 Tumora carcinoidă Examenul CT arată o masă tumorală mezenterică cu aspect stelat, ce retracta ansa intestinală în fosa iliacă dreaptă, producând obstrucție Figura 15 Tumoră desmoidă Arteriografie: Artera mezenterică superioară - fără neovascularizație tumorală dar cu refluarea arterei la stânga și încurbarea și refluarea la dreapta a ramurii jejunale Laparoscopia este o metodă la care putem apela în situația în care diagnosticul nu poate fi stabilit prin alte metode La pacienții la care trebuie sa diferențiem tumorile ce necesită rezecții chirurgicale de alte afecțiuni (limfoame, lipo-distrofie), laparoscopia oferă posibilitatea biopsi-erii acestor formațiuni în alte situații diagnosticul este pus intraoperator, după laparotomie TRATAMENT I TUMORI BENIGNE Majoritatea tumorilor benigne de mezenter întâlnite la adult sunt limfangioame, dar pot fi prezente și chiste peritoneale sau enterice și mai rar mezoteliomul mezenteric cu componentă chistică Alte tumori benigne mezenterice sunt: hamartoame, tumori neurale, tumori stromale La copii este frecvent lipoblastomul primar Este o tumoră benignă de țesut adipos cu caractere fetale deseori palpabilă Se pretează foarte bine la excizia chirurgicală, dar sunt posibile recidivele locale Tumorile desmoide ale mezenterului sunt relativ rare, dar pot pune viata în pericol, mai ales la bolnavii cu polipoză adenomatoasă familială (la care reprezintă a doua cauză de deces, după cancer) Sunt tumori benigne histologic (proliferări fibroblastice și de țesut conjunctiv), dar pot avea o evoluție malignă prin invazivitatea locală ce implică afectarea vascularizație! intestinului subțire Tumorile desmoide mezenterice pot apărea și izolat, în afara sindroamelor polipozice familiale Sunt leziuni dificil de tratat chirurgical Intervenția chirurgicală poate crește riscul de recurență, deoarece s-a observat că, în general, tumorile desmoide apar la pacienți ce au suferit intervenții abdominale Astfel, chirurgia este rezervată cazurilor complicate prin ocluzie intestinală Lipodistrofia mezenterică denumită și mezen-terita retractilă, este o afecțiune rară, cu o etiologie necunoscută, ce intră în diagnosticul diferențial al tumorilor mezenterice Macroscopic apare ca o îngroșare a mezenterului, nodulară (focală) sau difuză De regulă, afectează rădăcina mezenterului și țesutul din jurul vaselor mezenterice superioare cu consecințe ischemice intestinale Histologic, masa pseudotumorală este formată din țesut adipos hipertrofiat, țesut conjunctiv dens, zone de necroză grăsoasă, acompaniate de un infiltrat inflamator cronic, nespecifîc Cea mai frecventă acuză subiectivă este durerea, dar s-au observat asocieri mai puțin explicate cu sindroame febrile, enteropatii cu pierdere de proteine, limfoame, sau calcificări mezenterice Tratamentul este nechirurgical: steroizi, tamoxi-fen, colchicina, ciclofosfamida Adenopatia mezenterică este asociată cu infecții bacteriene, tuberculoase, micobacteriene sau histoplasmoza Un număr din ce în ce mai mare de cazuri apar în contextul infecției cu HIV Boala Castleman (hiperplazie limfatică gigantă) este o afecțiune cu localizare de regulă mediasti-nală, dar poate fi localizată și mezenterial (extrem de rar) Apare la femei și se asociază cu anemie feriprivă prin malabsorbția de fier Histologic se 137 constată o sarcoidoză a nodulilor limfatici Boala fiind non-neoplazică și frecvent localizată, tratamentul constă în rezecția chirurgicală a masei ganglionare cu rezultate postoperatorii bune Tumorile fibroase au fost raportate ca și cazuri izolate II TUMORI MALIGNE Tumorile maligne primare ale mezenterului fac parte dintr-o familie mai largă de neoplazii abdominale, care include, de asemenea, tumorile maligne de epiploon, cele retroperitoneale și tumorile stromale de intestin (GIST) Majoritatea acestor tumori au fost descrise ca leiomiosarcoame Cercetări recente demonstrează că tumorile mezenterice se apropie fenotipic foarte mult de tumorile stromale intestinale și mai puțin de cele retroperitoneale Ca și în cazul tumorilor GIST ale tractului gastrointestinal, datorită prezenței tirozin-kinazei, se bănuiește originea în celule de tip pace-maker Cajal Fiind situate în afara tractului intestinal, au mai fost denumite EGIST {extra-gastro-intestinal stromal tumor) Absența unei tumori primare de intestin subțire certifică originea primară mezenterială Tratamentul chirurgical este singurul cu un real beneficiu pentru acești pacienți Scopul intervenției este de a îndepărta masa tumorală cu margini de siguranța (principiul oncologic) Aceasta implică și rezecția intestinului afectat direct de tumoră sau constituind teritoriul de vascularizație al surselor îndepărtate odată cu tumora Limfoamele mezenterice sunt afectări ale ganglionilor mezenterici, fie ca un proces localizat, fie în cadrul unui limfom cu determinări multiple sistemice Examinarea computer tomo-grafică caracterizează leziunile din punctul de vedere al dimensiunilor și localizării, fiind foarte utilă în cadrul diagnosticului și stadializării In contrast cu localizarea primară a intestinului subțire, în care tratamentul chirurgical joacă un rol important la cazuri selectate, limfomul mezenteric răspunde cel mai bine la chimioterapia combinată Tumorile mezenterice secundare apar prin diseminarea pe mai multe căi: directă, de-a lungul vaselor și țesutului adipos adiacent, extensie limfatică, embolie hematogenă și însămânțare intraperitoneală Majoritatea tumorilor mezenterice secundare este constituită de metastazele limfatice în cadrul unor neoplazii cu altă localizare (cel mai frecvent intestinală) Diagnosticul diferențial cu tumorile primare este de regulă facil, prin identificarea rapidă a tumorii primare O varietate frecventă este tumora carcinoidă Practic, la dimensiuni ale tumorii primare de peste 2 cm diseminarea limfatică este regula, iar din totalul tumorilor carcinoide de intestin subțire 40-50% prezintă metastaze ganglionare în momentul diagnosticului Există și situația în care afectarea ganglionară este prezentă la tumori primare de mici dimensiuni, neidentificabile în literatură au fost menționate și tumori carcinoide cu localizare primară mezenterică Tratamentul constă în rezecția chirurgicală, atât a masei carcinoide mezenterice cât și a tumorii primare intestinale BIBLIOGRAFIE 1 ACS Surgery: Principles and Practice 2006 Ed 2 Popovici, A Tumorilor mezourilor și epiploanelor în Tratat de patologie chirurgicală N Angelescu Editor 2003 Editura Medicală: București, p 1787-1796 3 Essential Surgery, third ed Churchill Livingstone 2002 4 Sabiston Textbook of Surgery 17“ ed Elsevier Saunders, 2004 Digital Edition 5 Chen CW, Hsu SD Lin CH Cheng ME Yu JC Cystic lymphangioma of the jejunal mesentery in an adult: A case report World J Gastroenterol 2005: 11(32): 5084-5086 6 Meis, J M and F M Enzinger Inflammatoiy fibrosarcoma of the mesentery' and retroperitoneum A tumor closely simulating inflammatory pseudotumor Am J Surg Pathol 1991 15(12): 1146-56? 7 Daly J M , et al : Abdominal Wall, Omentum, Mesentery and Retroperitoneum 7/e ed Principles of Surgery ed Schwartz 1999: The McGraw-Hill Companies Inc 8 Sheila Sheth, M , et al , Mesenteric Neoplasms: CT Appearances of Primary and Secondary Tumors and Differential Diagnosis RadioGraphicș 2003 23:457-473 9 Cantarella F, Graziosi L, Cavazzoni E Donini A Small bowel mesentery solitary fîbrous tumor A rare neoplasia in a young male G Chir 2012 Aug-Sep: 33(8-9):271-3 10 Kolarik J, Drâpela J Extragastrointestinal stromal tumor (EGIST) - a case review Rozhl Chir 2012 Apr; 91(4):241-5 138 Capitolul Л PATOLOGIA COLONULUI ȘI RECTULUI ANATOMIA COLONULUI VIOREL SCRIPCARIU Intestinul gros este situat între capătul distal al ileonului și anus (fig 1) Are o lungime de aproximativ 1 5 m, calibrul său având dimensiunile cele mai mari la nivelul cecului ca ulterior să se micșoreze pe măsură ce se apropie de rect Diferă de intestinul subțire prin calibru, poziție, fixitate crescută, forma saculară și prin existența la exteriorul său a unor formațiuni de tip apendicular apehdici (ciucuri) epiploici Fibrele musculare longitudinale care intră în consistența peretelui său nu formează un strat continuu la nivelul colonului fiind organizate sub forma a trei benzi longitudinale numite tenii în traiectul său colonul descrie un arc care înconjoară ansele intestinului subțire Limita sa proximală este reprezentată de regiunea iliacă - cec De la acest nivel are un traiect ascendent, trece prin regiunea lombară și a hipocondrului drept, având raport cu fața inferioară a ficatului unde se descrie prima flexură colică - flexura colică dreaptă, trece către Cec Fiexură colica dreaptă (hepatică) Apendice vermiform Colon transvers Arteră mezenterică superioară Haustre ■ ■ Colon ascendent Ileon — Valvula ileocecală Canai anal — Sfincter anal extern Fiexură colică stângă (splenică) Mezocolon transvers Ciucuri epipioici Colon descendent inserția mezenterului Tenie Colon sigmoid Figura 1 Anatomia descriptivă a intestinului gros 139 stânga traversând abdomenul, în traiectul său învecinându-se cu regiunea epigastrică și ombilicală ajungând la nivelul hipocodrului stâng unde va prezenta cea de a doua flexura - flexura colică stângă De la nivelul flexurii colice stângi, colonul are un traiect descendent prin regiunea lombară și iliacă spre pelvis, unde va prezenta bucla sigmoidiană, ce se continuă de-a lungul peretelui posterior al pelvisului cu rectul, până la anus Anatomic, intestinului gros i se descriu patru porțiuni: cecul, colonul, rectul și canalul anal Cecul (zntestznw?! caecwri) reprezintă porțiunea inițială a intestinului gros și este un rezervor orb situat sub valva ileocecală Capătul terminal, orb este direcționat în jos, cel deschis este direcționat în sus comunicând direct cu colonul, regiune unde acest rezervor pare a avea porțiunea inițială sau capul - caput caecum coli Mărimea sa variază fiind de aproximativ 6,25 cm și 7 5 cm diametru Este situat în fosa iliacă dreaptă, deasupra jumătății laterale a ligamentului inghinal posterior având raport posterior cu mușchiul psoas major și mușchiul iliacus de obicei fiind în contact cu peretele abdominal anterior prin intermediul omentului mare iar dacă cecul este gol și prin intermediul unor anse intestinale subțiri Este în totalitate acoperit de peritoneu cu excepția a 5% din cazuri când regiunea superioară a feței posterioare nu este acoperită de peritoneu fiind atașată de fascia iliacă prin țesut conjunctiv Cecul este este situat aproximativ liber în cavitatea abdominală putând hernia prin canalul inghinal drept Forma cecului variază Treves încadrând-o în patru categorii în viața fetală precoce este scurt și are formă conică, cu o bază largă, cu apexul orientat superior și medial la nivelul joncțiunii ileo-colice Pe parcursul evoluției fetale, cecul crește în lungime mai mult decât în lărgime păstrându-și însă înclinația Pe măsură ce dezvoltarea intrauterină continuă, regiunea inferioară a tubului încetează să crească, regiunea superioară devenind mai dezvoltată ca în momentul nașterii să evidențieze la acest nivel un tub subțire, un proces vermiform, ce este suspendat de o proiecție conică, cecul Aceasta este forma infantilă a apendicelui ce la 2% dintre pacienți persistă întreaga viață, fiind considerată de Treves primul de dintre cele 4 tipuri de cec descrise la rasa umană Trei benzi musculare longitudinale pleacă de la nivelul apendicelui, fiind echidistante una față de cealaltă Cel de-al treilea tip este cel normal și cel mai frecvent întâlnit în acest tip cele două sacule care erau uniforme în tipul 2 au o rată de creștere inegală cea dreaptă crescând mai repede decât cea stângă, consecință fiind apariția unui nou apex prin creșterea în jos a saculei drepte, iar apexul orginal având atașat apendicele este împins către stânga spre joncțiunea ileocolică Cele trei benzi longitudinale pleacă de la baza apendicelui vermiform dar nu mai sunt echidistante deoarece sacula dreaptă a crescut între benzile anterioară și postero-laterală împin-gându-le către stânga (90% din cazuri) Cel de-al patrulea tip este o situație exagerată a precedentului: sacula dreaptă are dimensiuni mari, cea stângă fiind atrofiată, iar astfel apexul cecal original, cu procesul vermiform este situat în apropierea jocțiunii ileo-colice Banda anterioară are în acest caz un traiect medial (4% din cazuri) Procesul vermiform sau apendicele (processus vermiformis') este un tub lung de calibru mic care pleacă de la ceea ce inițial era apexul cecului I se descrie un traiect ce poate varia: în sus și posterior față de cec, la stânga și posterior față de ileon și mezenter sau în jos în micul pelvis Apendicele are o lungime între 2 și 20 de cm, media fiind de aproximativ 8 3 cm Este menținut în poziție de un repliu peritoneal de formă triunghiulară ce derivă din foița dreaptă a mezenterului și îl însoțește pe toată lungimea sa între cele două straturi ale acesteia și în apropierea marginii sale libere este situată artera apendiculară Lumenul procesului vermiform are dimensiuni mici și se întinde pe întreaga sa lungime, comunicând cu cecul printr-un orificiu situat postero-inferior de deschiderea ileocecală Inconstant, acesta este marcat de o valvă semilunară derivând dintr-un repliu al mucoasei Tunicile procesului vermiform sunt aceleași cu cele de Ia nivelul intestinului: seroasă, musculară, submucoasă și mucosă Tunica seroasă acoperă complet formațiunea tubulară, excepție făcând linia îngustă de inserție a mezoului apendicular în 2/3 proximale Fibrele musculare longitudinale nu formează cele trei tenii ca în restul intestinului gros, dar înconjoară în întregime organul cu excepția a două puncte unde atât fibrele longitudinale cât și cele circulare sunt puțin reprezentate în așa fel încât tunica seroasă și submucoasă le continuă la nivelul unor arii mici Fibrele musculare circulare formează un strat mult mai gros decât fibrele longitudinale și sunt separate de acestea print-o cantitate mică de țesut conjunctiv Tunica submucoasă este bine reprezen 140 tată și conține un număr mare de foliculi limfoizi care fac ca mucoasa să apară neregulată și să proemine în lumen Tunica mucoasă este mărginită de epiteliu columnar prevăzut cu un număr mic de glande intestinale Valvula colică {valvula coli), valvula ileo-cecală - Extremitatea distală a ileonului se termină deschizându-se la nivelul feței postero-mediale a intestinului gros în punctul de joncțiune a cecului cu colonul Orficiul este însoțit de o valvă care este alcătuită din două segmente sau buze de formă semilunară Cea superioară are o direcție aproape orizontală fiind atașată prin marginea sa convexă de linia de joncțiune a ileonului cu colonul; buza inferioară, mai lungă și mai concavă, este atașată liniei de joncțiune a ileonului cu cecul La periferia orificiului de deschidere a apendicelui cele două segmente ale valvei se unesc continuându-se ca membrane înguste și ascuțite Fiecare segment al valvei este format dintr-o dedublare a mucoasei și a fibrelor circulare intestinale, fibrele longitudinale și peritoneul fiind continui, neîntrerupte de la nivelul intestinului subțire către intestinul gros Suprafețele valvei sunt sunt direcționate către ileon și sunt acoperite cu vilozătiți cu structura similară cu cea a mucoasei intestinului subțire Aceste diferențe în structură continuă până la nivelul marginilor libere ale valvelor Se consideră că această valvă previne refluxul de la nivelul cecului în ileon în același timp acționând ca un sfincter la nivelul extremității terminale a ileonului și prevenind astfel trecerea rapidă a conținutului ileal în cec Anatomic, colonul este divizat în patru regiuni; colonul ascendent, transvers, descendent și sigmoid Colonul ascendent {colon ascendes), porțiune fixă a colonului cu o lungime de aproximativ 12-15 cm are un calibru mai mic decât cecul, structura în continuarea căreia se află fiind acolat de peretele abdominal posterior prin intermediul fasciei Toldt dreaptă Are un traiect ascendent de la punctul de plecare cecal, opus valvei ileo-cecale către fața inferioară a lobului drept hepatic fiind situat la dreapta vezicii biliare unde este găzduit într-o depresiune superficială numită impresiunea colică La acest nivel colonul se inflecteză brusc urmând un traiect înainte și la stânga formând fiexură colică dreaptă, sau fiexură hepatică Este în contact cu peretele abdominal posterior prin intermediul peritoneului care îi acoperă fața anterioară și fețele laterale, fața posterioară fiind interconectată prin țesut conjunctiv cu mușchiul iliacus, quadratus lumborum, aponevroza de origine a mușchiului transversus abdominis și cu fața anterioară, laterală și posterioară a rinichiului drept Uneori peritoneul acoperă complet colonul ascendent formând un mezocolon distict dar extrem de îngust Are raport anterior cu ansele intestinale ileale și peretele abdominal Colonul transvers {colon transversum), cea mai lungă și mobilă parte a colonului cu o lungime de aproximativ 50-60 cm, traversând abdomenul, cu un traiect arcuit cu convexitatea în jos Pornește din hipocondrul drept de la nivelul extremității anterioare a coastei a 10-a drepte, învecinându-se cu regiunea epigastrică și ombilicală, ajunge apoi în hipocondrul stâng la nivelul extremității anterioare a coastei a 8 a stângi unde își schimbă direcția, formând un unghi ascuțit sub extremitatea inferioară a splinei, unghi denumit fiexură colică stângă sau fiexură splenică a colonului Este acoperit aproape în totalitate de peritoneu, fiind interconectat cu marginea inferioară a pancreasului cu un țesut conjunctiv, dedublare a peritoneului, care poartă numele de mezocolon transvers Colonul transvers are raporturi prin intermediul feței sale superficiale cu ficatul și vezicula biliară, marea curbură a stomacului și polul inferior al splinei Prin intermediul feței inferioare, colonul transvers are raporturi cu ansele intestinale subțiri, iar fața anterioară a colonului transvers are raport cu fața anterioară a omentului mare și peretele abdominal Fața posterioară are raport de la dreapta la stânga cu porțiunea descendentă a duodenului, capul pancreasului, anse intestinale jejunale și ileale Fiexură colică stângă sau fiexură splenică este situată la joncțiunea porțiunii transverse cu cea descendentă a colonului și are raporturi cu polul inferior al splinei și coada pancreasului Unghiul colic stâng este acut, astfel încât regiunea terminală a colonului transvers de obicei este situată în contact cu colonul descendent Este situat deasupra unui plan orizontal ce trece la nivelul pârtii superioare a flexurii colice drepte fiind atașat de diafragm la nivelul coastelor a 10-a și a 11-a stângi prin ligamentul freno-colic stâng, implicat și în susținerea splinei Colonul transvers este ancorat posterior de peretele abdominal posterior prin mezocolonul transvers, repliu peritoneal care împarte cavitatea abdominală într-ип etaj supra- și unul submezo- 141 colic, având o lărgime centrală de aproximativ 12-18 cm și periferică de 2-3 cm Mezocolonul transvers prezintă o față superioară, o față inferioară, o margine colică, viscerală sau anterioară și o margine parietală, bazală sau posterioară Aceasta din urmă are segmentul inițial-situat la nivelul ligamentului freno-colic drept Marginea posterioară a mezocolonului traversează trecând anterior cel de-al doilea segment al duodenului, fața anterioară a capului pancreasului își schimbă direcția la nivelul unghiului duodeno-jejunal ajungând la nivelul hipocondrului stâng după ce trece pe marginea inferioară și fața anterioară a pancreasului corporeo-caudal, loc unde se unește cu ligamentul freno-colic stâng formând sustenta-culum licnalis Colonul descendent (colon dcscendens) -segment cu o lungime de aproximativ 14-20 cm are un traiect descendent trecând prin hipocondrul stâng către regiunea lombară de-a lungul marginii laterale a rinichiului și ureterului stâng La nivelul extremității distale a rinichiului stâng își modifică traiectul îndreptându-se medial către marginea laterală a mușchiului psoas major, ulterior traiectul devenind descendent și coborând între unghiul format de mușchiul psoas major și quadratus lumborum către creasta iliyonului, nivel la care se termină prin colonul iliac Peritoneul acoperă fața anterioară și fețele sale laterale în timp ce fața posterioară este conecată prin țesut areolar cu regiunea inferioară și laterală a rinichiului stâng și originea aponevrotică a mușchiului transversus abdominis și quadratus lumborum Are un calibru mai mic, datorită faptului că este mai profund situat decât colonul ascendent, Treves observând că este mai frecvent acoperit cu peritoneu pe fața sa posterioară decât colonul ascendent Anterior are raport cu anse intestinale subțiri și peretele abdominal (^Colonul iliac este situat în fosa iliacă stângă, a^Lnd o lungime de aproximativ 12-15 cm Extremitatea proximală se găsește la nivelul crestei iliace, continuând colonul descendent și se termină cu colonul sigmoid la nivelul aperturii superioare a micului pelvis Se curbează în jos și medial anterior de mușchiul iliacus și psoas, fiind acoperit de peritoneu pe fața sa anteroară și fețele laterale Colonul sigmoid (colon sigmoideum) are o lungime de 30-60 cm, fiind delimitat superior de creasta iliacă stângă și inferior de vertebra sacrată 3, formează o buclă care are o lungime de aproximativ 40 cm Capătul său proximal este localizat la nivelul aperturii superioare a micului bazin, unde este situat în continuarea segmentului iliac al colonului descendent, traversează anterior de fața anterioară a sacrului către regiunea dreaptă a pelvisului Ulterior se curbează către stânga, având un traiect către linia medio-sagitală la nivelul celei de a 3-a vertebre sacrate, unde își modifică traiectul îndoindu-se inferior pentru a se anastomoza cu rectul Este acoperit complet de peritoneu care formează mezoul sigmoidian, a cărui lungime diminuă de la centru către buclă unde dispare, astfel încât este fixat la nivelul colonului iliac și la nivelul rectului, având însă o mobilitate considerabilă a porțiunii centrale Mezoul sigmoidian este considerat un real hil vascular al colonului sigmoid Topografic, mezoul sigmoidian prezintă o rădăcină primitivă care este verticală, urmând traiectul colonului sigmoid până la nivelul vertebrei sacrate 3 și o rădăcină secundară situată de la marginea internă a mușchiului psoas major până la nivelul originii vaselor iliace primitive, nivel de la care are un traiect ascendent spre interior, trecând peste vasele iliace și ureterul stâng Mucoasa și submucoasa diferă de cea a rectului prin faptul că nu sunt așa de bogate în structuri vasculare și glandulare Tunicile musculare sunt constituite dintr-un strat muscular circular situat la interior și un strat muscular longitudinal situat la exterior asemănător cu dispoziția tunicilor de la nivelului întregului colon Posterior, colonul sigmoid are raport cu vasele iliace externe, mușchiul piriformis sinister și nervii plexului sacral stâng Anterior are raport cu vezica urinară la bărbat și uterul la femeie, prin intermediul anselor intestinale subțiri STRUCTURA INTESTINULUI GROS Peretele intestinului gros prezintă patru tunici: seroasă, musculară, submucoasă și mucoasă (fig 2) Tunica seroasă (serosa) derivă din peritoneu, învelind porțiuni diferite ale intestinului gros pe diverse lungimi Cecul este complet acoperit de seroasă, exceptând aproximativ 5% din cazuri când porțiunea superioară a feței posterioare nu este acoperită de peritoneu Segmentul ascendent 142 Figura 2 Structura anatomică a colonului descedent și iliac ale colonului sunt acoperite de obcei de peritoneu în regiunea anterioară și fețele laterale, o mare parte din fața posterioară rămânând neacoperită Colonul transvers este acoperit aproape în totalitate de peritoneu, excepție făcând regiunile care corespund inserțiilor omentului mare și mezocolonului transvers Colonul sigmoid este acoperit în întregime de peritoneu Tunica musculară {tunica muscularis) este alcătuită dintr-un strat muscular longitudinal extern și un strat circular intern Fibrele musculare longitudinale nu formează un strat continuu la nivelul întregii suprafețe colonice La nivelul cecului și colonului este organizat în trei bezi aplatizate, longitudinale {taeniae coli), fiecare având aproximativ 12 mm lărgime, situate: posterior plasată de-a lungul marginii de inserțire a intestinului; anterior (cea cu lărgimea cea mai mare) ce corespunde arcului colonie și dă inserție omentului mare, fiind însă situată anterior de colonul ascendent, descendent, și sigmoid iliac; cea de a 3-a, bandă laterală, este situată la nivelul feței mediale a colonului ascendent și descendent și la nivelul feței inferioare a colonului transvers Cele trei tenii sunt mai scurte decât alte straturi ale intestinelor, servind în formarea haustrelor care sunt caracteristice colonului și cecului Dacă sunt secționate, colonul se alungește și caracterul haustral dispare La nivelul colonului sigmoid fibrele longitudinale apar mult mai bine separate Fibrele circulare formează un strat subțire ce acoperă colonul și cecul, fiind situate în special în spațiile dintre haustre Tunica submucoasă {tela submucosa) interco-necteză făcând tunica musculară și mucoasă să adere una de cealaltă Tunica mucoasă la nivelul colonului și cecului are un aspect palid, este netedă și lipsită de vilozități fiind denivelată și formând numeroase falduri care corespund intervalului dintre haustre Ca și la nivelul intestinului subțire, tunica mucoasă este alcătuită dintr-un strat muscular care poartă numele de muscularis mucosae, o membrană bazală și un epiteliu de tip columnar asemănător epiteliului de la nivelul intestinului subțire Membrana mucoasă a intestinului gros prezintă multiple glande și ganglioni limfatici solitari Glandele de la nivelul intestinului gros sunt prelungiri de tip tubular ale membranei mucoasei aranjate perpendicular una lângă cealaltă pe întreaga suprafață, sunt mai lungi și mult mai numeroase decât cele de la nivelul intestinului subțire și se deschid la nivelul unor orificii de mici dimensiuni la suprafața mucoasei dându-i aspectul cribriform Fiecare glandă este căptușită cu un epiteliu scurt de tip columnar și conține numeroase celule secretoare de mucus Nodulii limfatici solitari {noduli lymfatic solitarii) ai intestinului gros sunt în număr crescut la nivelul cecului și apendicelui vermiform, observându-se distribuiți în mod neuniform în restul intestinului gros 143 VASCULARIZAȚIA COLONULUI Arterele care vascularizează colonul derivă din ramurile sigmoidiene și colice ale arterelor mezenterice Acestea se ramifică, dând naștere unor ramuri care vor vasculariza-tunica musculară, ca ulterior să se dividă în vase mici la nivelul submucoasei pentru a vasculariza și straturile mucoase Vascularizația colonul drept se realizează prin ramuri ce provin din artera mezenterică superioară, astfel: Artera colică dreaptă superioară are un traiect în interiorul mezocolonului transvers la nivelul la care acesta traversează cea de a doua porțiune a duodenului, fiind considerată artera unghiuluihepatic al colonului Această arteră va emite două ramuri: unul ascendent care se va anastomoza cu artera colică stângă superioară ascendentă, formând arcada lui Riolan, la care se anastomozează artera colica medie sau a lui Frantz (ram inconstant al arterei mezenterice superioare) și un ram descendent care se va anastomoza uneori cu un ram inconstant ascendent ce provine din artera colică dreaptă mijlocie va asigura vascularizația arterială a colonuli ascendent Artera (trunchiul arterial) ileo-biceco-apendicu-lo-colică, ram terminal al arterei mezenterice superioare, asigură vascularizația cecului, ileonului terminal și apendicelui cecal Vascularizația colonului stâng este asigurată de vasele mezenterice inferioare, situate subperitoneal, acoperite de fascia Toldt Artera mezenterică inferioară pleacă de pe fața anterioară a aortei la 3 cm sub marginea inferioară a pancreasului, în dreptul vertebrei lombare 3 Are un traiect în jos și la stânga, în mezoul colonului descendent, urmează concavitatea sacrată, terminându-se prin artera hemoroidală superioară ' ” Ramurile colaterale ale arterei mezenterice inferioare sunt reprezentate de: Artera colică stângă superioară, ia naștere direct din artera mezenterică sau din trunchiul arterial sigmoidian și, după un traiect ascendent, formeză arcul arterial al lui Treitz terminându-se printr-un ram ascendent transvers care va lua parte cu artera colică medie la formarea arcadei lui Riolan și un ram descendent care se anastomozează cu primul ram arterial sigmoidian Trunchiul arterelor sigmoidiene se formează la nivelul fosetei sigmoidiene sau printr-un trunchi comun cu artera colică stângă superioară si se împarte în 3, sau mai rar în 4 ramuri Astfel, ia naștere artera sigmoidiană superioară care se anastomozează cu un ram al arterei colice stângi superioare, artera sigmoidiană mijlocie și artera sigmoidiană inferioară care se anastomozează cu ramul terminal al arterei mezenterice inferioare formând anastomoza Sudeck La nivelul întregului colon se descriu ramificații arteriale care vor da naștere arcadei arteriale marginale a lui Drummond, situată în apropierea marginii colice, sistem arterial care va face legătura între sistemul arterial mezenteric superior și inferior Arcada Drummond este punctul de emergență a vaselor colonice drepte Vascularizația venoasă este reprezentată de venele hemoroidale superioare și venele sigmoidiene Vena mezenterică inferioară trece posterior de arterele sigmoidiene la nivelul articulației sacro-iliace stângi, trece deasupra unghiului duodeno-jejunal și se va uni cu vena splenică formând trunchiul venos spleno-mezenteric care se va uni cu vena mezenterică superioară, pentru a forma vena portă Vascularizația limfatică este reprezentată de mai multe relee, grupele ganglionare ale segmentelor mobile fiind situate în grosimea mezourilor, iar cele pentru segmentele fixe retroperitoneal: • ganglionii epicolici, situați în peretele colonului; • ganglionii paracolici sunt situați de-a lungul arcadei marginale: • ganglionii intermediari situați în vecinătatea bifurcației arterelor colice; • ganglionii principali aflați în vecinătatea originii arterei mezenterice inferioare; • ganglionii centrali, situați la originea arterei mezenterice inferioare din aortă: ganglionii retropancreatici care drenează limfa de la nivelul unghiului stâng al colonului și 1/3 stângă a transversului și ganglionii aortici situați pe flancul stâng al aortei ANATOMIA RECTULUI Topografic, rectul este situat între o linie trasată prin mijlocul celui de al treilea corp vertebral sacrat și linia ano-rectală (fig 3) Cea de a treia vertebră sacrată corespunde regiunii terminale a mezenterului; marchează punctul în care se evidențiază o modificare a vascularizației, zonă în care tenia sigmoidului are un traiect divergent, pentru a 144 Valvă rectală superioară rectală mijlocie Colon sigmoid 15-X7 си joncțiune recto-sigmoidiană H-13 CM 8-9 си 5 6 см Canal anal chirurgical 4-5 Margine anală ™ Glande sudoripare și folicuii piloși în tegumentul perianal Canal anal anatomic Valvă rectală inferioară peritoneal □Ioanele lut Morgagni Muscularis mucosae Strat muscular circular 5— CM Șanț intermuscularflinia albă a lui Hilton) Plex venos rectal extern în spațiul perianal Mușchiul Corrugator cutis ani Q Figura 3 Anatomia rectului și canalului anal Strat muscular longitudinal Fascia rectală Mușchiul Levator ani Sinus anal Linie anorectală (pectinatăj Plex venos rectal intern în spațiul submucos anal intern anal extern - strat orofund Mușchi longitudinal conjunct Sfincter anal extern - strat superficial Valvele lui Morgagni Criptele lui Morgagni anale fibros transvers Musculus submucosae ani Spațiu perianal Sfincter extern subcutanat întări stratul muscular logitudinal; corespunde regiunii îngustate de continuare a rectului cu colonul sigmoid Această zonă este marcată de o schimbare a culorii, identificându-se o modificare a pattemului capilar și a rugozității mucoasei rectale Din punct de vedere funcțional și endoscopic rectul poate fi divizat în două regiuni: ampulară și sfincteriană Porțiunea sfincteriană corespunde annulus-ului hemoroidal și este înconjurată de mușchiul levator ani și gulerul fascial, alcătuit de fascia supra-anală Porțiunea ampulară este delimitată superior de a treia vertebră sacrată și inferior de diafragmul pelvin, la nivelul inserției mușchiului levator ani Dimensiuni Lungimea rectului variază între 10 și 15 cm, circumferința având dimensiuni cuprinse între 15 cm la nivelul joncțiunii recto-sigmoidiene până la aproximativ 35 cm la nivelul porțiunii celei mai largi la nivelul ampulei Conformație Ampula rectală poate fi piriformă sau poate avea aspect balonizat Longitudinal traiectul rectului urmează curbura sacrumului Părțile laterale sunt uneori foarte proeminente, corespunzând zonei indentate opusă valvelor rectale Coloanele Morgagni (coloanele rectului) sunt falduri longitudinale ale mucoasei ce se formează în bulbus analis al rectului primitiv Aceste coloane au rol în modelarea mișcărilor de contracție și de relaxare ale canalului anal și a porțiunii sfincte-riene rectale Din punct de vedere histologic, acestea sunt alcătuite dintr-un tip mai dens de muscularis mucosae foarte bogată în vase limfatice și sangvine, cu o inervație foarte bine reprezentată între coloanele Morgagni se descriu așa-numitele sinusuri ale lui Morgagni care sunt o continuare directă a criptelor 145 Rectului adult i se descriu patru tunici bine individualizate: mucoasă, submucoasă musculară (circulară și longitudinală) și seroasă Tunica mucoasă Mucoasa rectală este groasă, închisă la culoare, cu o vascularizație mai bogată decât orice altă mucoasă a tractului gastro-intestinal Este foarte mobilă și prezintă un aparat glandular bine reprezentat, alcătuit din glande tabulare cu secreție mucoasă, glandele Lieberkuhn Suprafața epitelială a mucoasei rectale este acoperită de un strat de celule columnare (cilindrice) stratificate care iau o formă aproximativ cuboidală în regiunea proximală Mucoasa conține o cantitate importantă de foliculi limfatici ce se situează între glandele Lieberkuhn Țesutul sincițial sau intrata licular, situat între glande, conține vase sangvine, limfatice și plexuri nervoase Glandele anale situate intramus-cular profund se găsesc la nivelul joncțiunii ano-rectale Tunica seroasă Peritoneul visceral de la acest nivel este conținut în această tunică, fiind continuarea celei de la nivel sigmoidian Acesta se reflectă la nivelul suprafeței anterioare rectale și în spațiul dintre vezica urinară și uter, formând fundul de sac recto-vezical sau recto-uterin Lateral, repliu-rile peritoneului se reflectă în diagonală în sus și posterior pentru a forma fosele pararectale părăsind mezorectul și sigmoidul pentru ca anterior să formeze fosele paraveziculare Valvele rectale Valvele rectale sunt structuri care includ tunica musculară circulară a peretelui intestinal Aceste formațiuni nu sunt valve în sensul strict al cuvântului, iar gradul lor de funcționalitate în acest sens este încă amplu disputat Valvele rectale sunt variabile ca număr, localizare și grad de dezvoltare, ocazional lipsind De obicei, aceste valve sunt în număr de trei: superioară, mijlocie și inferioară dar pot fi și în număr de cinci Valva inferioară este localizată în cadranul posterior stâng la 2,5-3 5 cm deasupra marginii anale Valva mijlocie (sau plică transver-salis a lui Kohlroush), cea mai proeminentă și cu localizarea cea mai constantă, este situată desupra bazei vezicii urinare, uneori orientată ușor la dreapta, fiind situată la 5-9 cm de marginea anală Valva superioară este situată la 3-4 cm deasupra valvei mijlocii Houston descrie la nivelul rectului valvele care îi poartă numele Aceste valve sunt de fapt reflectări ale mucoasei rectale care conțin fibre musculare care provin din tunica musculară circulară a peretelui rectal Se pare că acest sistem valvular servește ca trepte sau suporturi de formă spiralată cu rol de a modifica fluxul materiilor fecale pe măsură ce acestea coboară către rectal inferior Se descriu trei, uneori chiar patru valve Houston Valva inferioară este situată la stânga liniei mijlocii și are- un traiect anterior Următoarea valvă este situată în partea dreaptă, unii anatomiști considerând-o a fi situată la sexul feminin la nivelul fundului de sac Douglas și la nivelul fundului de sac recto-vezical la bărbat Sfincterul O’Beirne La aproximativ 2-3 cm deasupra valvei superioare calibrul lumenului rectal descrește, pentru a fi în concordanță cu cel sigmoidian (joncțiunea recto-sigmoidiană) In această zonă mai îngustată se descrie o creștere mai mult sau mai puțin definită a densității tunicii musculare circulare, aceasta fiind descrisă drept cel de al 3-lea sfincter sau sfincterul lui O'Beirne având un rol special în defecație Nu poate fi considerat un sfincter adevărat, dar are acțiune similară Sfincterul extern Este alcătuit din trei mușchi striați: mwșc/ztaZ subcutaneous mușchiul superfici-alis mușchiulprofundus Mușchiul subcutaneous Această porțiune a sfmcterului extern este situată imediat sub dermul de la nivel anal Corpul mușchiului este de obicei anular, fiind dispus pe sau în același plan longitudinal cu sfincterul intern și formează peretele inferior al canalului anal Ocazional, prezintă mici extensii posterioare care se găsesc în continuarea unor expansiuni convergente puternice ale mușchiului superficialis Anterior, poate încrucișa mușchiul bulbo-cavernosis și rctractor scroti la sexul masculin; la femei anterior se continuă cu mușchiul sphincter vagina^ Marginea superioară și internă este separată de marginile inferioare a sfmcterului intern prin inserțiile puternice ale extensiilor fibro-elastice, convergente, ale tendonului comun al mușchiului longitudinal Acesta formează linia intersfincteriană Mușchiul subcutaneous este situat într-o rețea septală, formând mușchiul fibro-elastic care se întrepătrunde cu fibrele musculare, asigurând astfel suport Aceste extensii terminale situate la nivelul tegumentului formează mușchiul corrugator cutis ani Acesta este o bandă eliptică de fibre musculare care îmbrățișează canalul anal la nivelul sficterului intern Se formează pe părțile laterale ale coccisului, fiind componentul muscular cel mai important al corpului muscular ano-coccigi-an, jumătățile sale divergente înconjurând porțiunea mijlocie a canalului anal La bărbați, anterior 146 aceste fascicule converg și se inseră în rafeul tendinos central La sexul feminin aceste fascicule diverg și fuzionează cu sphincter vaginae Tot anterior, este încrucișat de fibre care au un traiect lateral în compartimentul fascial pentru a se insera pe tuberozitatea ischiatică și fascia adiacentă La ambele sexe, spațiile comunicante anterior și posterior se extind direct deasupra fibrelor mușchiului superficialis și inferior de mușchiul profundus Mușchiul profundus Această porțiune a sficte-rului extern este situată imediat deasupra mușchiului superficialis Fibrele sunt de obicei anulare Ocazional, se descriu fibre care nu sunt încrucișate și care se îndreaptă posterior pentru a ajunge la nivelul ligamentului ano-coccigian Anterior mușchiul profundus formează marginea superioară a inelului muscular ano-rectal posterior această margine fiind formată de mușchiul pubo-rectalis Mușchiul profundus are raport strâns cu mușchiul levator ani și fibre musculare încrucișate se întind către tuberozitatea ischiatică controlaterală Mușchiul corrugator cutis ani Acest mușchi reprezintă inserția terminală a langhetelor fibro-elastice ale mușchiului logitudinal în canalul anal și tegumentul perianal Aceste langhete par să penetreze substanța mușchiului subcutaneus și să trecă de o parte și de alta a sa Sficterul intern Este un mușchi este înconjurat de porțiunea superficială a sfincterului extern, formând întregul strat muscular intern al canalului anal Porțiunea terminală a tunicii musculare circulare a rectului se îngroașă gradat pentru a deveni o componentă a sfincterului intern Imediat sub marginea sa inferioară sfincterul intern este separat de marginea superioară a mușchiului subcutaneus prin inserții voluminoase ale mușchiului longitudinalis, formând septul intermus-cular al liniei intersfincteriene Acoperind sfincterul intern este pectenul acoperit de epiteliul scuamos, țesutul celular areolar subjacent conținând vase limfatice, cripte, glande anale preformate, capilare și nervi Canalul anal are o lungime anterioară de aproximativ 1,5-2,5 cm, o lungime laterală de 2-3 cm și o lungime posterioară de 3-4 cm Mușchiul longitudinalis O scădere a consistenței teniei longitudinale anterioare, posterioare și a teniei sigmoidiene formează tunica musculară longitudinală a rectului, care are fibre divergente ce vor înconjura tunica musculară circulară situată la interior La nivelul joncțiunii ano-rectale stratul muscular logitudinal devine fibro-elastic, unindu-se cu extensiile fasciale ale mușchiului levator ani și transformându-se în mușchiul longitudinalis Acest aranjament fascial fixează și protejează canalul anal, comportându-se ca o teacă a unui tendon cu rol în divizarea musculaturii anale Septul lui Milligan Milligan descrie un sept al fasciei, septul Milligan care se întinde de la marginea inferioară a sfincterului intern, ulterior schimbându-și direcția către în afară, sub mușchiul superficialis și deasupra mușchiului subcutaneus pentru a se insera pe tuberozitatea ischiatică și tegument Posterior septul este este incomplet Șanțul intermuscular accesibil palpării în canalul anal este localizat la nivelul septului lui Milligan în spațiul dintre mușchiul subcutaneus și sfincterul intern într-o depresiune formată prin retracția tegumentului canalului anal și de tracțiunea inserțiilor tendonului mușchiului longitudinalis Inelul muscular ano-rectal Mușchiul levator ani împreună cu fibrele sfincterului extern, prin mușchiul profundus, formează inelul musculo-fascial care înconjură complet joncțiunea ano-rectală în regiunea posterioară fasciculul pubo-rectal al mușchiului levator ani întărește structura canalului anal, formând marginea posterioară și superioară a inelului ano-rectal în regiunea anterioară dimensiunile acestui inel scad până ce rămâne doar o teacă subțire a fibrelor reflectate al levatorului numită joncțiunea lui Luschka în cadranul anterior doar porțiunea care corespunde mușchiului profundus a sfincterului extern formează inelul muscular ano-rectal Corpul sau ligamentul ano-coccigian Acesta este un complex musculo-fascial cu structură compactă care se întinde de la fața posterioară a canalului anal către vârful și fețele laterale ale coccisului și pe sacrul inferior în interiorul acestuia fuzează fibrele superficiale ale inserțiilor puternice ale mușchilor glutei, ischiococcigieni, pubococcigieni și puborectali la diferite niveluri și extensiile terminale posterioare ale mușchiului longitudinal combinat cu fascia superficialis Inferior este mărginit de tegument Superior stratului fascial se descrie fascia supra-anală, care susține ampula rectală Mușchiul levator ani Este alcătuit din mai multe fascicule musculare coalescente Patru perechi principale de mușchi formează mușchiul levator ani și sunt descrise sub numele: mușchiulpubococci-gian, mușchiul puborectalis, mușchiul ilioccocigeus și ischicoccigeus 147 Mușchiul pubococcigeus Are origine comună cu mușchiul puborectalis pe fața posterioară a arcului pubian Fasciculul principal al mușchiului pubococcigian continuă posterior de-a lungul mușchiului puborectalis, descriindu-se la acest nivel o regiune unde cei doi mușchi sunt inseparabili până la nivelul unde mușchiul pubococcigian trece în jurul rectului și se insera la nivelul corpului anococcigian, coccis și sacru inferior Fibrele mușchiului pubococcigian se amestecă cu fasciculele fibro-elastice ale tendonului conjunct longitudinal, pentru a deveni parte a mușchiului corrugator cutis ani Mușchiul puborectalis Acest mușchi ia naștere împreună cu mușchiul pubococcigeus dar la nivelul unui plan situat ușor inferior față de originea acestuia Fibrele musculare pubococcigiene și puborectale în traiectul lor posterior se întrepătrund până la nivelul în care mușchiul puborectalis trece posterior în raport cu rectul pentru a-1 înconjura și deveni parte a inelului muscular ano-rectal Lezarea mușchiului puborectalis poate duce la incontinență fecală Mușchiul iliococcigeus Fasciculul iliac al mușciului levator ani are originea la nivelul complexului fascial care acoperă mușchiul obturator internus având o direcție posterior și medial cu un traiect convergent însoțind mușchiul pubococcigeus pe măsură ce fibrele lor se unesc pentru a se insera pe coccis și regiunea inferioară a sacrului Acest mușchi are rol de a susține compartimentul ano-rectal în timpul defecației Mușchiul ischicoccigeus Este acoperit de aceleași planuri fasciale care acoperă pubococ-cigianul și iliococcigianul își are originea la nivelul spinei ischiatice și fasciei sacro-iliace Se inseră pe coccis, pe regiunea inferioară a sacrului și porțiunea mediană a ligamentului sacro-tuberos Cei doi levatori ani fixează structurile pelvice reprezentând suportul anatomic al inhibării creșterii presiunii intraabdominale din momentul manevrelor care cresc presiunea intraabdominală (ridicarea de greutăți, defecație tuse etc ) TRIUNGHIURILE PELVICE Cavitatea pelvină este în mod obișnuit divizată de linia interischiatică în triunghiul anterior și posterior Triunghiurile anterioare sunt uretral sau genital și urogenital Triunghiurile posterioare sunt triunghiul anal și ischiorectal sau ischioanal Triunghiurile anal și uretral îmbrățișează toate structurile planșeului pelvin situate între peritoneu și tegument în triunghiurile uro-genitale se descriu următoarele planuri musculo-fasciale: ® grupul superficial conține mușchiul bulbo- cavernos (m accelerator urinae m sfincter vaginac și m bulbospongios)', • grupul mijlociu este alcătuit din mușchiul transversus profundus perinei și mușchiul membranae uretraet • grupul profund este alcătuit din/asczcwZe/e pelvice ale mușchiulu puborectalis și pubococcigeus Triunghiurile anale conțin următoarele structuri musculare: sfincterul anal intern și extern, mușchiul levator ani cu mușchiul ischiococcigeus ce formează diafragmul pelvin și mușchiul piri-formis Susținând și fixând diafragmul pelvin, mușchii levatori coordonează activitatea sfincterelor anale Spațiul submucos Deasupra liniei ano-rectale, plexul venos hemoroidal intern ocupă spațiul submucos extinzându-se proximal către partea superioară a coloanelor lui Morgagni Acest spațiu conține vene de calibru mic, o muscularis mucose bine reprezentată cu țesut celular lax, limfatice și capilare venoase și arteriale SPATIILE PERINEOPELVICE Spațiile perineopelvice și structurile pe care le conțin sunt direct implicate în terapia hemoroizilor, fistulelor și fisurilor perianale în anumite circumstanțe, aceste spații sunt de fapt planuri de clivaj situate între complexele fasciale care întecu-iesc organele adiacente Astfel, se descriu spațiul prerectal, prostatic posterior, retrorectal sau rectova-ginal Aceste spații și planuri de clivaj sunt importante în propagarea infecțiilor din aceste zone SPAȚIUL PERIANAL Acest spațiu înconjoară anusul și 1/3 inferioară a canalului anal Forma sa depinde de distribuția prelungirilor fibro-elastice ale mușchiului longitudinal conjunct Sub marginea inferioară a sfincte-rului intern, un grup proeminent alcătuit din aceste prelungiri fibroelastice se inseră în canalul anal, formând un sept intermuscular De la acest sept prelungirile se continuă în jos sub linia de trecere a mucoasei canalului anal în pielea perianală Aici, 148 ele fuzionează cu prelungirile laterale care trec extern de mușchiul subcutaneus Prelungirile interne și externe mărginesc spațiul care conține mușchiul subcutaneus și plexul venos hemoroidal extern și care poartă numele de spațiu perianal Lateral, acest spațiu se continuă cu fosa ischiorectală, posterior descriindu-se spațiul post-anal FOSELE ISCHIO-RECTALE Conformația foselor ischiorectale depinde de dispunerea mușchiului levator ani care formează peretele intern și plafonul fosei ischio-rectale Anterior, fosele ischio-rectale sunt mărginite de fascia Colle și de prelungirile compartimentului fascial de-a lungul feței posterioare a fundului de sac perineal și ligamentului triunghiular, limita posterioară a acestor fose fiind formată de mușchiul gluteus maximus și ligamentul sacro-tuberos în unghiul lor postero-medial cel de al patrulea nerv sacrat traversează fosa pe o distanță scurtă Ramurile perforante ale celui de-al doilea și al treilea nerv sacrat părăsesc fosa ischio-rectală pe sub mușchiul gluteus maximus la jumătatea distanței dinte coccis și ischium Posterior, un strat fascial subțire separă cele două fose, comunicarea dintre ele realizându-se de obicei, posterior de mușchiul profundus Porțiunea cea mai profundă a foselor ischio-rectale este reprezentată de regiunea spinelor ischiatice Inferior, tegumentul întărit de septul Milligan formează planșeul foselor Postero-lateral pediculul vascular conține artera hemoroidală inferioară, vene și nervi Pereții laterali ai foselor ischio-rectale sunt formați de fascia mușchiului obturator internus Posterior de fascia obturatorie înconjurând artera pudendală, venele și nervii, se descrie după vechea terminologie canalul lui Alcock Fosele sunt mici, profunde și înguste la sexul masculin Dimensiunile medii ale foselor ischio-rectale sunt de aproximativ 6-8 cm antero-poste-rior, 2^1 cm în lărgime și 6-8 cm în profunzime Conținutul foselor ischio-rectale este reprezentat de venele și nervii hemoroidali inferiori care o traversează, posterior se observă ramurile perineale și perforante (cutanate) ale plexului pudendal, anterior vasele și nervii labiali sau scrotali SPAȚIUL SUPRALEVATORIAN (PARARECTAL) Spațiile supralevatoriene se întind de-a lungul fiecărei fețe laterale rectale deasupra mușchiului levator ani Aceste spații sunt protejate de infecții prin bariere fasciale importante în regiunea în care mușchii levatori se unesc cu mușchii peretelui rectal, fibrele fasciilor lor se întrepătrund cu cele ale fasciei rectale Fasciile supralevatoriene și infrale-vatoriene se continuă cu complexul fascial care acoperă rectul Spațiile supralevatoriene se extind anterior către prostată și veziculele seminale la bărbat și către ligamentele utero-sacrate la femeie SPAȚIUL RETRO-RECTAL (PRE-SACRAT) Acest spațiu se întinde posterior față de rect și anterior față de sacrum și coccis Este delimitat anterior de fascia rectală posterior de fascia sacrată și mușchiul piriformis și inferior de fascia și structurile compartimentului rectal Spațiul retrorectal este separat de spațiul supralevator de structuri fasciale dense SPAȚIUL RETROVAGINAL Este mai mult un sept decât un spațiu având raport superior cu fosa peritoneală vezico-vaginală și inferior cu corpul perineal Acest spațiu este ocupat de reflectări subțiri ale fasciei superficiale care formează linia de clivaj dintre rect și vagin TRIUNGHIUL ANO-COCCIGIAN Triunghiul ano-coccigian este situat într-un plan sagital, posterior de canalul anal, anterior de coccis inferior de compartimentul levator superior, fiind delimitat de pielea spațiului interfesier Acest triunghi este situat pe linia mijlocie și între prelungirile posterioare ale mușchiului pubococcigeus și superficialis și unele dintre prelungirile posterioare al mușchiului puborectalis Triunghiul situat vertical este delimitat asfel: o linie trasată către anterior care unește vârful coccisului cu un punct situat pe linia mijlocie a marginii posterioare a mușchiului profundus Din acest punct, o a doua linie este trasată vertical în jos pe linia mijlocie, unindu-1 posterior cu un punct de la nivelul zonei posterioare care încojură a mușchiului subcutaneus Cea de-a treia latură a triunghiului este o linie care unește ultimul punct cu vârful coccisului Acest triunghi mai este descris ca fiind un spațiu posterior care prezintă o porțiune superficială și una profundă Porțiunea profundă este situată deasupra mușchiului superficialis, inferior și 149 posterior de mușchiul puborectalis și profundus și inferior de lama levatoriană Se întinde posterior către coccis fiind o regiune unde fosele ischio-rectale comunică prin spațiul comunicant posterior Triunghiul ano-coccigian nu trebuie confundat cu triunghiul Minor care este un triunghi orizontal localizat la nivelul tegumentului situat cu vârful la coccis și baza la circumferința anterioară a anusului ANATOMIA REGIUNII ANALE Anusul este segmentul terminal al tractului gastro-intestinal In perioadele dintre defecații are aspectul unei fante Se destinde în raport cu consistența și forma conținutului fecal în mod normal variind de la 1,2 cm la 3 5 cm în diametru în momentul defecației Anusul este înconjurat de mușchiul subcutantat al sficterului anal extern Fibrele musculare care provin de la nivelul sfincterului longitudinal și extensiile sale fibro-elastice au un traiect în interiorul, penetrează și înconjoară zona subpecten împreună cu glandele, limfaticele și rețeaua de vase sanguine, elemente deosebit de importante în procesele supurative ano-rectale Aceasta este zona de anastomoză dintre plexul hemoroidal superior și cel inferior și, în mică măsură, a arterelor hemoroidale mijlocii Anastomozele vasculare ale pectenului drenează liber în sistemul venos port sau cav Linia dentată marchează aria cea mai îngustată a acestei regiuni LINIA ANO-RECTALĂ Linia ano-rectală (linia dentată, valvulară, papilară, pectinată) marchează marginea superioară, neregulată a pectenului Papilele anale sunt mai frecvent absente decât prezente, iar când există, în mod obișnuit nu se formează din marginile libere ale valvelor anale sau din criptele anale, după cum s-a considerat, ci corespund coloanelor rectale ale lui Morgagni Vârful papilelor se proiectează frecvent deasupra marginilor inferioare ale coloanelor rectale, fiind cunoscute sub numele de papile anale Criptele anale (sinusuri, buzunărașe anale, saculele lui Hamer) sunt recesuri de mici dimensiuni proiectate între coloanele anale adiacente și posterior de valvele anale Pot varia ca număr, profunzime și formă Criptele care se descriu constant au o profunzime mai mare și sunt situate lateral de comisura posterioară și sunt descrise în mod obișnuit ca fiind un factor etiologic implicat în apariția fistulei și fisurii anale Extremitatea distală oarbă a acestor cripte se extinde în pecten extremitatea proximală direcționându-se de-a lungul rectului în cazul sexului masculin, anterior canalul anal are raporturi cu nucleul central al perineului și cu o întretăiere a fasciilor de la acest nivel De la anus către rect, de la nivel inferior la nivel superior, acestea sunt reprezentate de straturile superficial și profund ale fasciei superficiale, fascia lui Colle la nivelul inserțiilor sale pe marginea posterioară a ligamentului triunghiular, în care este situată zona de unire dintre mușchii perineali transverși superficiali ai bulbului uretral, stratul superficial și profund a ligamentului triunghiular, mușchiul rectouretralis, formându-se astfel plașeul spațiului prerectal în cazul sexului feminin, canalul anal este situat posterior, fiind în raport cu sphincter vaginae (bulbocavernosus) și cu marginea posterioară, imprecis delimitată, a ligamentului triunghiular, mușchiul rectovaginalis care formează planșeul spațiului recto-vaginal (septuri) sau spațiul prerectal care este situat imediat deasupra porțiunii profunde a sficterului extern Lateral canalul anal, acoperit de fascia anală, are raport cu fosa ischio-rectală prin intermediul matrixului fibro-celular Posterior, canalul anal are raport cu corpul anococcigian care prin reflectările sale musculare și fasciale contribuie la structura de suport a regiunii VASCULARIZAȚIA RECTULUI Artera mezenterică inferioară, imediat sub trunchiul arterial sigmoidian, se continuă în regiunea rectală, la nivelul căreia se termină prin artera hemoroidală inferioară Artera hemoroidală superioară este însoțită de vena cu același nume și are un traiect în fascia subseroasă a mezorectului Ajungând la nivelul peretelui rec tal, în dreptul celei de a doua vertebre sacrate se divide în două ramuri principale: drept și stâng, care ajung la nivelul fasciei proprii rectale, ca în final să perforeze peretele rectal pentru a ajunge în submucoasă Cele două ramuri, drept și stâng, dau naștere unor ramuri arteriale secundare laterale care se ramifică în jurul regiunii superioare a rectului, perforându-i musculatura și ajungând la nivelul submucoasei unde se anastomozează cu cu capilarele venoase corespunzătoare 150 Ramul principal drept are un traiect descendent și penetrează musculatura rectală la 2 cm deasupra liniei ano-rectale, ajungând în submucoasă unde se divide într-un ram anterior și unul posterior Ramul anterior se continuă până la nivelul annulus hemoroidalis fără a se diviza, în timp ce ramul posterior după ce ajunge al nivelul annulus hemoroidalis în cadranul posterior, se divide în ramuri arteriale de mici dimensiuni, dintre care una ajunge în regiunea centro-laterală și cealaltă de linia mijlocie a annulus hemorroidalis Ramul principal stâng însoțit de venele comitante perforează peretele rectal și ajunge în submucoasă, unde se divide în două ramuri terminale, un ram anterior care ajunge la nivelul annulus hemorroidalis în cadranul anterior stâng și unul posterior ajungând la nivelul annulus hemorrhoidalis în cadranul posterior stâng Venele comitante însoțesc vascularizația arterială, iar la nivelul rectului terminal realizează o rețea anasto-motică capilară arteriovenoasă, împreună cu inoscularea din plexurile inferioare și într-o mai mică măsură din vena hemoroidală mijlocie, pentru a forma plexul hemoroidal intern sau superior VASCULARIZAȚIA VENOASĂ A RECTULUI Venele urmăresc traiectul arterelor care vascu-larizează rectul La nivelul marginii anale, venele hemoroidale inferioare sunt proeminente, alcătuind aranjamente de tip plexiform cunosute sub numele de plexul hemoroidal extern Ramurile terminale ale acestui plex se anastomozează la nivelul canalului anal cu ramuri ce provin de la nivelul plexului hemoroidal superior VASCULARIZAȚIA REGIUNII ANO-RECTALE Vascularizația canalului anal și a musculaturii anale este diferită de cea rectală și de aceea este descrisă separat Artera hemoroidală inferioară vascularizează fața posterioară și fețele laterale ale musculaturii și tegumentul adiacent prin ramuri superficiale și profunde, în timp ce un ram perineal transvers care ia naștere independent din artera pudendală vascularizează fața anterioară a anusului Ramurile terminale ale arterei pudendale și ale arterei hemoroidale inferioare vascularizează musculatura la diferite niveluri, ajungând în țesutul areolar subepitelial al canalului anal (pecten) și la nivelul annulus hemoroidalis al rectului și se anastomozează cu ramurile terminale ale arterei hemoroidale superioare și în mică măsură, cu artera hemoroidală inferioară sau arterele ce vascularizează veziculele seminale Ramuri de calibru mai mare ce provin din artera pudendală și artera hemoroidală inferioară însoțesc planurile fasciale definind diviziunile sfmcterului anal extern Artera hemoroidală inferioară ia naștere din artera pudendală, traversează regiunea postero-laterală a fosei ischio-rectale și se găsește ulterior într-o teacă formată prin reflectarea fasciei pelvine superficiale împreună cu două vene comitante, câteva vase limfatice și uneori câteva terminații nervoase Se descriu uneori una sau mai multe ramuri arteriale care pleacă din artera pudendală Artera hemoroidală inferioară se divide în trei ramuri principale Primul ram are un traiect posterior și ascendent și vascularizează regiunile adiacente ale mușchiului obturator internus gluteus maximus și levator ani Cel de-al doilea ram arterial se direcționeză către musculatura anală posterioară, de la nivelul său luând naștere alte trei ramuri de dimensiuni mai mici, una care vascularizează ligamentul ano-coccigian și musculatura adiacentă, cel de al doilea vascularizează partea posterioară a musculaturii ano-rectale ajungând în canalul anal în spațiul dintre mușchiul subcutaneus și mușchiul superficialis lateral de comisura posterioară Cel de al treilea ram având calibrul cel mai mare, este direcționat către regiunea medio-laterală a sfincterelor anale, pe care le vascularizează prin ramuri mici care iau naștere la niveluri diferite și care, în final, ajung la musculatura subepitelială și se anastmozează cu ramuri ale arterelor hemoroidale mijlocii și inferioare Ramul perinealis transvers anterior ia naștere din artera pudendală și poartă numele de arteră sficteriană anterioară Acest ram pornește din artera pudendală înainte ca acesta să dea naștere ramurii perineale Trunchiul principal al arterei pudendale se situează între staturile ligamentului triunghiular pentru ca ulterior să vascularizeze penisul Artera perineală ajunge pe fața anterioară a canalului anal și vascularizează musculatura canalului anal unde se anastomozează cu ramurile terminale ale arterei hemoroidale inferioare Artera sacrată mijlocie are un traiect descendent către fața medială a sacrumului, posterior de fascia profundă, ajungând la corpul ano-coccigian (pe care îl vascularizează) și coccis, în final 151 ramificându-se în pielea care acoperă coccisul și ligamentul coccigian LIMFATICELE RECTULUI Din punct de vedere clinic, limfaticele perineului, canalului anal și rectului trebuie să fie considerate ca făcând parte dintr-un sistem în care pot fi descrise anastmoze multiple LIMFATICELE ANO-RECTALE Se pot grupa astfel (fig 4): • grupul perianal • grupul ano-rectal • grupul extrarectal Grupul perineal (sistemul cutantat sau inferior) Acest grup drenează straturile superficiale și profunde ale tegumentului perianal Trunchiurile colectoare aferente urmează în general pliurile perineo-scrotale sau labiale, pentru a se termina în grupul infero-lateral al ganglionilor inghinali, fiind acoperite de plexul lombar și gluteal Grupul ano-rectal în regiunea canalului anal și cea sfincteriană a rectului se descriu trei plexuri limfatice: mucos, submucos și intermuscular Rețeaua limfatică mucoasă și submucoasă se continuă cu cea rectală, extinzându-se la nivelul canalului anal, se anastomozează cu plexul perianal pentru ca ulterior să dreneze în ganglionii limfatici inghinali Vasele limfatice submucoase sunt foarte bine reprezentate la nivelul coloanelor Morgagni descriindu-se atât canale aferente cât și eferente Plexurile intermusculare sunt situate între stratul de musculatură longitudinală și circulară extin-zându-se în fosele ischio-rectale adiacente în porțiunea rectală a grupului ano-rectal sunt prezente diviziuni ale plexurilor și anastomoze libere asemănătoare cu cele de la nivelul sigmoi-dului Aceste plexuri comunică cu un grup de vase limfatice situate extrarectal Sinusul limfatic rectal și plexul submucos au un raport important cu fascia superficială pelvină în spațiul supralevator și retrorectal Canale limfatice aferente și eferente ale acestor plexuri ajung în rețeaua limfatică extrarectală Grupul extrarectal Acest grup include vasele limfatice aferente care se formează la nivelul canalului anal și ampulei rectale și se întind lateral și inferior, implicând sfincterele anale sau țesutul conținut de fosele ischio-rectale Ele au un traiect care urmărește ramurificațiile vaselor hemoroidale inferioare, pentru a ajunge la nivelul fasciei obturatorii și ganglionilor limfatici hipogastrici Zonele laterale îmbrățișează ramificațiile fasciei subseroase sau superficiale dintre peretele pelvin mușchii levatori și peritoneul de deasupra Regiunea superioară include vasele limfatice și țesutul din spațiul retrorectal și nodulii limfatici Gerota din care vasele limfatice secundare se extind către cele ale mezorectului și sigmoidului, pentru a drena în ganglionii limfatici intercalați sau în cei paracolici, iliaci și aortici Majoritatea vaselor limfatice din sinusul limfatic rectal trec sau drenează în ganglionii limfatici ai acestor zone, unul din cele mai importante puncte în diseminarea metastazelor cancerului ano-rectal Figura 4 Limfaticele rectului INERVAȚIA ANO-RECTALĂ Inervația regiunii ano-rectale este divizată în două sisteme: sistemul somatic sau cerebro-spinal și cel autonom Sistemul nervos autonom este subdivizat în trei grupe: toraco- lombar (simpatic), medular și sacrat (parasimpatic) în pelvis inervația simpatică esențială este realizată prin plexul hipogastric care este subdivizat în plexul superior, mijlociu și inferior Plexul superior este cunoscut sub numele de nervul presacrat Este format prin continuarea nervilor intermezenterici și suplimentar prin ramuri din lanțul simpatic lombar Se întinde între 152 bifurcația arterei aorte până la nivelul promonto-riului sacrat Se continuă în pelvis unde plexul se divide în ramuri hipogastrice (plexul mijlociu) care vor însoți arterele hipogastrice, pentru a se termina în plexuri ample, plexurile secundare (plexul inferior) Acesta este situat la nivelul unde artera hemoroidală superioră ia naștere din artera hipogastrică, pe fața laterală a spațiului pelvi-rectal Plexuri mici, secundare se continuă și se unesc cu lanțul ganglionar de-a lungul sacrului și coccisului pentru a forma plexul ganglionar nepereche Fibre ce provin din plexul mezenteric inferior se amestecă cu cele descrise anterior Fibrele nervoase parasimpatice (nervi erigentes) ajung în pelvis prin intermediul nervilor spinali sacrați 2, 3, 4 Inervația canalului anal și a musculaturii sale derivă din simpaticul cerebro-spinal și din parasimpatic Inervația cerebro-spinală senzitivă și motorie se realizează ale nervii sacrați 2 3, 4 și prin filamente nervoase coccgiene spinale mici Acestea se distribuie nervilor periferici care ajung la musculatura anală, la limita scuamoasă a canalului anal și țesutul din vecinătate prin intermediul nervului hemoroidal, nervul sfincterian anterior, ramurile perineale ale celui de al patrulea nerv sacrat și filamente nervoase coccigiene Nervii hemoroidali inferiori sunt ramuri din nervul pudendal și însoțesc vasularizația arterială cu același nume Ei inervează cele trei diviziuni ale sfincterului extern și se termină la nivelul tegumentului sau se pot continua la nivelul joncțiunii ano-rectale Nervul sfincterian anterior ia naștere independent din nervul pudendal și are un traiect transversal, inervând musculatura anală antero-laterală și țesuturile adiacente Ramul perineal ce provine din al patrulea nerv sacrat perforează mușchiul coccigian inervând pielea perianală Filamentele spinale coccigiene se distribuie anterior și posterior, ramurile posterioare se ramifică la nivelul tegumentului coccigian pentru a se inoscula cu ramurile nervoase dermice ale celui de al patrulea nerv sacrat, cele anterioare ramificându-se pentru a inerva corpul ano-coccigian și tegumentul regiunii Inervația simpatică a rectului inferior, a canalului anal și a musculaturii adiacente provine din trei surse: e Din plexul hipogastric superior (nervul pre-sacrat) via plexul hipogastric inferior, fibrele simpatice, însoțind ramurile arterei hemoroi-dale mijlocii pentru a se distribui în jurul joncțiunii ano-rectale Ramurile nervoase viscerale care provin din nervii spinali ajung la nivelul plexului hipogastric inferior și superior, având o distribuție similară « Fibrele simpatice care provin din plexul mezenteric inferior se distribuie împreună cu ramuri terminale ale ale arterei hemoroi-dale superioare, ajungând la nivelul annulus hemorrhoidalis a rectului inferior și se continuă prin pecten pentru a ajunge la nivelul canalului anal și tegumentului perianal ® Fibrele simpatice din nervii hemoroidali inferiori sunt parietale și iau naștere din lanțul ganglionar sacrat și coccigian, inervând glandele și vasele pielii care înconjură canalul anal Fibrele simpatice terminale care inervează rectul sunt reprezentate de două plexuri Meissner și Auerbach Plexul Auerbach (plex intermuscular) se ramifică între staturile circular și longitudinal ale musculaturii rectale, pentru a se continua în tendonul mușchiului longitudinalis, asigurând тег-, vația simpatică a pielii perianale Plexul Meissner (plex submucos) inervează aparatul glandular al mucoasei ano-rectale Se ramifică în stratul submucos al rectului, dispunându-se în jurul și între glande și ajungând până la nivelul glandelor sebacee, sudoripare și apocrine ale pielii perianale (parasimpatic) BIBLIOGRAFIE 1 Noii Carlton M Procto-Basics Medicus Publications 1978 pp 07-44 2 Stanton Frank D Newer Concepts in Clinical Proctology Clinton Massachusets: The Colonial Press Inc 1958 pp 05-45 3 Gershon G The second Brain, Harper Perennial 1999, pp 190-336 4 Papilian V Anatomia omului Editura ALL voi 2, 1998 5 Lieberman DE Yearbook of Physical Antropolog}’ 2000 Wiley-Liss 6 Testut et Latarjet Trăite danatomie humaine, 8iemel935 7 Williams PL Warwick R et al , Gray’s Anatomy, 37* edition 1989, Churchill Livingstone 8 Di Marino V, Coppens R, Brunet C, Bases anatomiques de prelevements d'oraganes abdominaux en vue de transplantations d'organes Bull Assoc Anat, 1990; 74:5-13 153 METODE DE EXPLORARE ÎN PATOLOGIA COLO-RECTALĂ VIOREL SCRIPCARIU, BOGDAN FILIP GENERALITĂȚI Segmentul terminal al tubului digestiv poate fi investigat printr-o serie de explorări radiologice sau endoscopice în scopul diagnosticării sau tratamentului afecțiunilor benigne sau maligne Odată cu dezvoltarea tehnicilor de diagnostic există tendința de a diminua importanța examenului fizic și de a recurge cu o mare ușurință la examenele paraclinice O atentă și riguroasă anamneză și examinare clinică are rolul de a ridica suspiciunea existenței unei patologii colorectale și permite alegerea acelor teste diagnostice cu o înaltă sensibilitate și specificitate pentru a permite efectuarea unui diagnostic corect în acest capitol trecem în revistă utilizarea metodelor diagnostice în patologia colorectală începând cu metodele endoscopice (colonoscopia, sigmoidoscopia, anus-copia), continuând cu cele radiologice (radiografia abdominală simplă, clisma cu substanță de contrast, examenul CT, RMN, arteriografia mezenterică), scintigrafice și terminând cu explorările funcționale colorectale Deoarece cancerul colorectal a devenit cea mai frecventă tumoră a tubului digestiv, cu șanse ridicate de vindecare dacă este diagnosticat și tratat în fazele incipiente, prezentăm indicațiile și metodele de screening pentru această patologie COLONOSCOPIA Colonoscopia este o metodă diagnostică și terapeutică care permite examinarea și tratamentul afecțiunilor rectului, colonului și ileonului terminal O atenție deosebită trebuie adresată pregătirii pacientului, anamnezei, stabilirii indicației procedurale, vizualizării întregii mucoase colice și documentarea riguroasă a examinării O colonosco-pie este indicată în momentul în care aceasta are șansa de a schimba tratamentul unui pacient, atunci când a eșuat tratamentul empiric al unei afecțiuni benigne, când se intenționează o manevră terapeutică sau ca alternativă la examinarea radiologică Indicațiile colonoscopiei pot fi diagnostice: screeningul sau supravegherea unui pacient cu cancer colorectal evaluarea unor semne și simptome sugestive pentru patologie colorectală, evaluarea răspunsului la tratamentul patologiei colice așa cum se întâmplă în bolile inflamatorii intestinale, evaluarea unor rezultate anormale ale explorărilor radiologice; și terapeutice, cum ar fi: dilatarea unor stenoze, plasarea de stenturi, decompresia colică, extragerea de corpi străini, polipectomia sau tehnicile de hemostază endoscopică Colonoscopia este considerată ca fiind standardul pentru screening-ul cancerului colo-rectal Vârsta de la care se aplică procedeele de screening și intervalul de timp dintre două colonoscopii repetate depinde de antecedentele personale și familiare ale pacientului Pacienții cu hemoragie digestivă inferioară activă sau recentă manifestată prin hematochezie, melenă sau teste de sângerare ocultă pozitive, precum și prezența unei anemii hipocrome, micro-citare trebuie investigați colonoscopic - prezența simptomatologiei digestive inferioare (diaree cronică, constipație cronică care s-a agravat în timp, alternanță de diaree cu constipație mai ales dacă se asociază cu scădere ponderală, inapetență, durere abdominală cronică, vârsta peste 50 de ani) impune investigarea colonoscopică; -evaluarea imaginilor anormale obținute la examinările radiologice: clismă baritată, CT, RMN, colonoscopie virtuală; - evaluarea prezenței leziunilor sincrone sau metacrone la pacienții diagnosticați cu cancer colorectal; - supravegherea pacienților după tratamentul curativ al unei leziuni colorectale; - identificarea intraoperatorie a unei leziuni colorectale care nu este palpabilă; - evaluarea extensiei și a severității, a răspunsului la tratament al unei afecțiuni inflamatorii colorectale; 154 - supravegherea periodică a unei afecțiuni inflamatorii cronice în vederea diagnosticării displaziei severe; -indicații terapeutice: extracția de corpi străini, decompresia unui volvulus sigmoidian dialatarea pneumatică a unei stenoze benigne, metode de hemostază endoscopică, plasarea de stenturi Contraindicațiile colonoscopiei sunt reprezentate de: suspiciunea de perforație colică, colită fulminantă, megacolonul toxic, diverticulită documentată sau când nu se obține consimțământul pacientului Pregătirea pacientului pentru colonoscopie include pregătirea mecanică a colonului, obținerea consimțământului acestuia și asigurarea confortului intraprocedural prin sedarea pacientului Este recomandată o dietă săracă în reziduuri celulozice cu câteva zile înaintea efectuării colonoscopiei De asemenea, trebuie evaluată necesitatea continuării unui eventual tratament antiagregant plachetar sau anticoagulant, mai ales dacă se are în vedere efectuarea unor manevre cu risc hemoragie Aspirina și alte inflamatorii non-steroidiene pot fi continuate în dozele prescrise la pacienții la care se efectuează o colonoscopie Profilaxia cu antibiotice pre-procedural nu este recomandată Pregătirea mecanică a colonului este esențială pentru o colonoscopie de calitate, alegerea metodei și a preparatului utilizat trebuie să țină cont de comor-biditățile pacientului Opțiunea pentru sedarea pacientului trebuie să țină cont de dorința pacientului, de antecedentele medicale și de consumul cronic de medicamente benzodiazepinice sau narcotice Complicațiile legate de procedură includ: - complicații ale sedării, în special cele cardio-pulmonare - complicații legate de pregătirea insuficientă a colonului - hemoragia, de obicei asociată cu polipectomia apare în 1-2% , riscul cel mai ridicat este la pacienții cu tulburări ale mecanismelor coagulării Alte manevre endoscopice care se pot complica cu hemoragie sunt: dilatațiile stricturale și mucosecto-mia endoscopică Hemoragia postprocedurală poate apare imediat sau se poate manifesta până la 29 de zile post colonoscopie - perforația poate să apară prin trei mecanisme: traumatism direct al peretelui colic cu colonoscopul, barotraumă prin hiperpresiune endoluminală și în cursul polipectomiei Incidența acestei complicații variază în funcție de procedura efectuată, 0,1% pentru o colonoscopie de screening până la 18% pentru o dilatație a unei stricturi în boala Crohn Mortalitatea după o perforație iatrogenică variază între 0 și 0 65% Factorii de risc pentru perforație includ vârsta, comorbiditățile multiple, diverticuloza leziunile obstructive, rezecția polipilor peste 1 cm, mai ales cei de la nivelul colonului drept , aderențe pericolice antecedente de radioterapie, boli inflamatorii colice, pregătirea insuficientă a examinatorului - sindromul postpolipectomie, caracterizat prin febră, apărare musculară localizată, leucocitoză la câteva zile după o polipectomie Acest sindrom apare printr-o escară de electrocoagulare a peretelui colic fără perforație dar cu peritonită localizată - explozia colonului este extrem de rară, ca urmare a acumulării de hidrogen sau metan în lumenul colic combinat cu utilizarea electrocaute-rului SIGMOIDOSCOPIA RIGIDĂ SAU FLEXIBILĂ Indicațiile, pregătirea bolnavului și complicațiile postprocedurale sunt aceleași ca și în cadrul colonoscopiei, cu mențiunea că această tehnică este adresată examinării segmentului terminal colic Indicațiile principale includ: proctite nespecifice, postradice, ulcerele anorectale boala Crohn, neoplasmele rectale Dacă cu ajutorul rectoscopului se poate examina cel mai frecvent rectul și porțiunea terminală a colonului sigmoid, în funcție de tolerabilitatea clinică a pacientului, sigmoido-scopia flexibilă poate examina ultimii 50-60 cm din colon, cel mai frecvent până la nivelul unghiului splenic și nu necesită sedarea pacientului Dezavantajul major al acestei tehnici este lipsa de evaluare a întregii mucoase colice Utilizarea examinării este limitată la urmărirea periodică a afecțiunilor colonice benigne de la nivelul colonului terminal sau în cadrul procedeelor de screening Anuscopia se limitează la examinarea părții distale a rectului, canalului anal, a liniei dentate și a zonei hemoroidale Indicațiile metodei sunt diagnostice: hemoragia digestivă inferioară de cauză rectală, hemoroizii, polipii rectali, evaluarea directă a unui cancer rectal, supravegherea recto-colitei ulcero-hemoragice, condiloamele anale; sau 155 terapeutice: hemoroidectomia, polipectomia trans-anală, fîstulectomia, incizia unor abcese submu-coase, dilatația anală în cadrul unei fisuri anale sau sindrom fisurar în general, nu necesită o sedare a pacientului sau o pregătire mecanică, în afara unei clisme evacuatorii Contraindicațiile sunt reprezentațe de durerea acută anală dată de o fisură anală sau abces intersfinterian Radiografia abdominală simplă este utilizată în investigarea unei patologii colorectale atunci când este suspicionată pe baza examenului clinic o complicație acută perforativă sau ocluzivă Cauzele cele mai frecvente de ocluzie intestinală acută de etiologie colorectală sunt: cancerul, volvulusul, impactarea fecală, boala Crohn complicată cu stenoză, diverticulita stricturile ischemice, stenozele anastomotice și endometrioza Imaginile tipice sunt de distensie colică și imagini hidro-aerice intestinale O distensie cecală peste 12 cm este un semn indirect de suferință vasculară a peretelui colic Este dificil de a stabili etiologia unei ocluzii intestinale pe baza examenului radiologie simplu Imaginea caracteristică în volvulusul sigmoidian este de ansă închisă la ambele capete cu proiecție din fosa iliacă stângă spre cadranul superior drept Detectarea pneumoperitoneului apărut în urma unei complicații perforative colorectale este ușor de făcut prin radiografia abdominală simplă, apariția acestuia este mai frecventă decât în perforația intestinului proximal Se recomandă menținerea unei poziții ridicate a pacientului pentru cel puțin 10-15 minute înaintea efectuării explorării radiologice pentru a permite acumularea sa subdiafragmatic La pacienții care nu pot susține o poziție ridicată se poate efectua radiografia abdominală tangentă la peretele abdominal CLISMA CU SUBSTANȚĂ DE CONTRAST Este utilizată pentru studierea leziunilor mucoasei sau ale peretelui intestinal Odată cu introducerea și răspândirea utilizării colonoscopiei rolul examenului cu substanță de contrast al colonului a diminuat Avantajul examenului cu substanță de contrast este reprezentat de faptul că aceasta aderă de mucoasă, ceea ce permite insuflarea de aer și examinarea detaliilor fine ale mucoasei (clisma cu dublu contrast) Utilizarea bariului ca mediu de contrast este evitată într-o complicație acută perforativă sau ocluzivă în aceste situații este preferată administrarea unei substanțe de contrast hidrosolubile Cea mai frecventă indicație a examenului baritat este diagnosticarea sau screening-ul cancerului colorectal Sensibilitatea acestui examen depinde de gradul de pregătire mecanică a colonului, de gradul de distensie aerică, de dimensiunea leziunii și de capacitatea de a obține imagini în incidențe diferite Clisma baritată poate diagnostica peste 90% din polipii și tumorile mai mari de 1 cm, dar sensibilitatea acestui examen scade la 50% pentru tumorile mai mici de 1 cm Tumorile incipiente sunt greu de diferențiat de polipii benigni, în general se consideră că o leziune peste 2 cm are 50% șanse să fie o leziune tumorală Examinarea baritată este utilă în bolile inflamatorii colorectale, pentru diagnosticul pozitiv și diferențial cu boala Crohn a rectocolitei ulcerohemoragice De asemenea, evaluează gradul de extensie și severitatea bolii precum și evoluția acesteia Aspectul tipic este de granulații ale mucoasei cu apariția de ulcere traduse prin spiculații ale peretelui colic, în stadiile avansate mucoasa colică poate avea un aspect pseudopolipoid lumenul intestinal poate fi îngustat cu pierderea haustrației normale Clisma baritată este mai specifică decât colonoscopia în boala Crohn pentru diagnosticul fistulei, stricturilor și a topografiei leziunilor Extensia bolii diverticulare este pusă în evidență de către examinarea în dublu contrast Complicațiile episoadelor repetate de diverticulită (stenoza, pierderea elasticității peretelui colic, fistula colo-vezicală sau perforația diverticulară) pot fi diagnosticate prin examen cu substanță de contrast în suspiciunea de diverticulită, cu sau fără complicații, este indicată administrarea unei substanțe de contrast hidrosolubile Alte indicații ale clismei cu substanță de contrast sunt: verificarea unei anastomoze colice, invaginația intestinală când poate fi folosită ca și act terapeutic, volvulusul recidivat sigmoidian când se poate produce devolvularea ECOGRAFIA ABDOMINALĂ Examinarea ecografică abdominală este o tehnică non-invazivă cu utilitate limitată în diagnosticarea și evaluarea patologiei colorectale Avantajul principal al acestei examinări este de a 156 face distincția dintre masele solide și colecțiile lichidiene intraperitoneale, sensibiliattea acestei examinări este limitată de interferența gazelor din lumenul digestiv și de grosimea peretelui abdominal Acuratețea acestei examinări în diagnosticarea colecțiilor septice abdominale sau în evaluarea metastazelor hepatice în cancerul colo-rectal este inferioară examenului CT, aceste două examinări fiind complementare Astfel explorarea ecografică abdominală evidențiază colecțiile peritoneale apărute în cadrul diverticulitei bolilor inflamatorii cronice colorectale, a complicațiilor postoperatorii sau a abceselor peritumorale de dimensiuni mari Ecografia intraoperatorie este utilizată în evaluarea metastazelor hepatice care nu pot fi apreciate palpator sau vizual ECOGRAFIA ENDOLUMINALĂ Scopul evaluării unei tumori rectale este de a selecta acel subgrup de pacienți la care este indicat tratamentul neoadjuvant și de a pune în evidență gradul de extensie locală a leziunii tumorale Ecografia endorectală poate îndeplini aceste scopuri prin utilizarea unui transductor intraluminal ce poate da aceste informații prin caracterizarea gradului de invazie tumorală în funcție de straturile hiperecogenice ale peretelui rectal (submucoasa și interfața dintre musculara proprie și grăsimea perirectală) Acuratețea ecografiei endorectale în diagnosticarea adenopatiei perirectale este mai mică decât cea a profunzimei invaziei, aceasta variind între 50 și 88% , iar pentru profunzimea invaziei între 69 și 94% în 10% din cazuri se obține o suprastadializare, iar în 5% din cazuri o substadializare tumorală Acuratețea ecografiei endorectale după efectuarea tratamentului radio-chimioterapic este mai scăzută, această explorare nu poate să facă diferența între fibroza și inflamația peritumorală indusă de radioterapie și țesutul tumoral Alte indicații ale ecografiei endorectale sunt reprezentate de incontinența anală, când ecografia arată anomaliile aparatului sfincterian, diagnosticul colecțiilor septice perianale, caracterizarea anatomică a traiectelor fistuloase perianale, precum și stadializarea cancerului anal O utilitate particulară este reprezentată de ecografia endorectală tridimensională, care are aceleași indicații, dar care oferă mai multe informații privind anatomia canalului anal și a rectului ampular inferior acuratețea și sensibilitatea acestei examinării fiind asemănătoare cu cea a RMN COMPUTER TOMOGRAFIA ABDOMINALĂ Examinarea computer tomografică a devenit o explorare de rutină în patologia colorectală datorită ușurinței și rapidității de efectuare, posibilității de a oferi informații asupra viscerelor cavitare și a celor solide O explorare corectă necesită administrarea de substanță de contrast hidrosolubilă oral și endorectal, asociată cu administrarea intravenoasă în cancerul colorectal examinarea CT abdomino-pelvină este cea mai utilizată metodă prentru stadializare înaintea actului chirurgical Scopurile examinării CT sunt: evaluarea ficatului pentru diagnosticarea bolii metastatice evidențierea adeno-patiilor mezenterice, a diseminărilor peritoneale și evaluarea gradului de extensie locală extraluminală Evaluarea prezenței metastazelor hepatice se face în timpul fazei arteriale și portale a administrării substanței de contrast, imaginea tipică este de leziune rotundă, bine circumscrisă, hipodensă în faza portală Acuratețea examenului CT pentru diagnosticarea și caracterizarea metastazelor hepatice este mai mare pentru leziuni peste 1 cm Leziunile mai mici de 1 cm, în general, nu au proprietăți caracteristice CT pentru a fi caracterizate corect Utilitatea examinării CT în diverticulită constă în evidențierea inflamației pericolice sau mezenterice în 98% din cazuri, a îngroșării parietale în 70% din cazuri și a abceselor intraperitoneale în peste 50% din cazuri Prezența aerului extraluminal paracolic sau liber în cavitatea peritoneală pune diagnosticul de perforație diverti-culară Abcesul diverticular apare ca o colecție lichidiană peridiverticulară, diagnosticul diferențial principal fiind făcut cu o ansă de intestin subțire, prin administrarea orală sau intravenoasă a substanței de contrast Prezența unei fistule colo-vezicale, ca și complicație a diverticulitei poate fi diagnosticată de examinarea CT prin evidențierea aerului intravezical, a îngroșării peretelui vezica! sau prin opacifierea vezicii urinare cu substanță de contrast introdusă transrectal 157 Examenul СТ este utilizat în evaluarea bolilor inflamatorii intestinale în boala Crohn pentru diagnosticarea unui pacient cu simptomatologie sugestivă sau pentru diagnosticarea complicațiilor survenite în evoluția bolii Cele mai comune aspecte CT sunt îngroșarea peretelui colic, infla-mația pericolică și adenopatia loco-regională Peretele intestinal poate ajunge la o grosime de 11-13 mm cu prezența unui halou perilezional In evoluția bolii Crohn se pot diagnostica abcesele perilezionale, fistulele interne sau externe și perforația în cadrul patologiei abdominale acute de etiologie presupus colică, examenul CT pune diagnosticul de ocluzie intestinală acută, poate identifica și caracteriza sediul ocluziei și dă informații despre statusul vascularizației mezenterice Administrarea orală de substanță de contrast nu este recomandată în ocluzia intestinală, administrarea intravenoasă se efectuează în funcție de gradul de afectare al funcției renale Rolul esențial al examenului CT în explorarea complicațiilor imediate postoperatorii este de necontestat fiind examinarea cea mai utilizată, având cea mai mare sensibilitate și specificitate pentru diagnosticarea complicațiilor septice postoperatorii Alte afecțiuni colice în care examenul CT abdominal este utilizat sunt reprezentate de afecțiunile inflamatorii colice nespecifice, colita ischemică, colita pseudomembranoasă CT COLONOSCOPIA (COLONOSCOPIA VIRTUALĂ) Conceptul de colonoscopie virtuală este bazat pe utilizarea de secțiuni fine ale examinării CT cu reconstrucție tridimensională a întregului colon la pacienții cu stenoze colice ce fac imposibilă efectuarea unei colonoscopii complete Alte indicații ale colonoscopiei virtuale sunt: pacienții cu contraindicații ale colonoscopiei (tratament anti-coagulant, antecedente de colonoscopii incomplete) sau care refuză metodele de screening, pacienții cu simptomatologie sugestivă pentru cancer colo-rectal Pentru afecțiunile benigne, colonoscopia virtuală se adresează pacienților cu boală diverticulară fără complicații sau cu diverticulită , având avantajul explorării extraluminale, bolile inflamatorii intestinale unde dă informații despre extensia bolii și posibilele complicații stenotice Această explorare oferă informații despre lumenul colic, grosimea peretelui intestinal, regiunile pericolice și despre posibila patologie extraluminală asociată O examinare optimă impune pregătirea mecanică a colonului și distensia luminală pentru o evaluare corectă a leziunilor parietale Rezultatele unei meta-analize recente privind sensibilitatea și specificitatea colonoscopiei virtuale pentru polipi mai mari de 10 mm au fost de 85% și 97%, pentru cei între 6 și 9 mm de 70% și 93%, iar pentru cei mai mici de 6 mm de 48% și respectiv 91% Această tehnică poate fi folosită și ca metodă de screening la pacienții cu risc de a dezvolta cancer colorectal, detecția polipilor mai mari de 10 mm fiind posibilă în peste 90% din cazuri REZONANȚA MAGNETICĂ NUCLEARĂ Rezonanța magnetică nucleară de înaltă rezoluție reprezintă tehnica standard pentru stadializarea cancerului rectal fiind superioară examenului clinic, tomografiei și ecografici endorectale Tumorile sigmoidiene distale și rectale ampulare superioare pot fi stadializate corect prin RMN Utilizarea tehnicii de înaltă rezoluție RMN poate caracteriza corect rapoartele tumorii cu fascia mezorectului și poate măsura distanța de la tumoră la fascia mezorectală O altă indicație a RMN în patologia colorectală o reprezintă RMN colono-grafia, ca și alternativă noninvazivă la colonoscopie Avantajul major al acestei tehnici comparativ cu CT colonoscopia este lipsa utilizării radiațiilor ionizante și oferirea de mai bune imagini ale grăsimii pericolice și pararectale Indicația RMN colonoscopiei o reprezintă investigarea formațiunilor tumorale colice, cu o sensibilitate și specificitate de 93% și 97% indiferent de dimensiunea tumorală Alte indicații sunt reprezentate de diagnosticarea și caracterizarea bolilor inflamatorii colorectale (rectocolita ulcerativă și boala Crohn), oferirea de informații suplimentare la pacienții cu colonoscopii incomplete și caracterizarea din punct de vedere anatomic a traiectelor fistuloase complexe perianale prin descrierea raportului acestora cu aparatul sfincterian Ca și variantă tehnică se poate realiza RMN endorectal, sensibilitatea și specificitatea acestui examen fiind similare cu RMN de înaltă rezoluție Dezavantajele principale sunt costul ridicat al examinării și lipsa centrelor cu experiență în 158 efectuarea acestei examinări Cea mai frecventă utilizare a RMN în patologia colorectală se limitează la corecta stadializare a cancerului rectal atât în momentul diagnosticului, cât și reevaluarea după efectuarea tratamentului neoadjuvant TOMOGRAFIA CU EMISIE DE POZITRONI (PET) Această tehnică utilizează 2-fluoro-2-deoxi-D-glucoza (FDG), un analog radiofarmaceutic al glucozei, pentru a măsura captarea și metaboli-zarea glucozei în celulele aflate în diviziune Celulele maligne, cu rată mare de diviziune și un tum-over metabolic crescut vor capta FDG ca și substitut al glucozei Tehnica imagistică a PET utilizează măsurarea diferențelor de captare a FDG în celulele maligne față de cele normale Indicația principală a PET este evaluarea cu acuratețe a diseminărilor secundare ale cancerului colo-rectal Această tehnică are o mai mare sensibilitate decât CT pentru detecția metastazelor hepatice și extrahepatice și a recurenței tumorale Sensibilitatea PET pentru metastaze hepatice variază între 89 și 95%, iar pentru metastazele extrahepatice între 87 și 92% Rezultate fals pozitive pot apare în cadrul prezenței unei inflamații locale (diverticulită, boala Crohn, complicații septice cronice postoperatorii) Detecția bolii metastatice este dependentă de dimensiunea și de activitatea metabolică a acesteia Adenocarcinoamele cu conținut bogat mucinos pot da rezultate fals negative datorită celularității scăzute, sensitivitatea PET pentru carcinoamele mucoase ajunge la 59% Pentru scăderea ratelor de rezultate fals negative s-a introdus combinarea examinărilor PET/CT în acest moment recomandările efectuării PET sunt: evaluarea suspiciunii de recidivă tumorală la pacienții cu valori crescute ale ACE în urmărirea postoperatorie, evaluarea rezecabilității, evaluarea pacienților cu boală local avansată pentru a determina nerezecabilitatea și evaluarea răspunsului la neo-adjuvanță în cadrul cancerului rectal SCINTIGRAFIA Utilizarea majoră a radionuclizilor în patologia colică se rezumă la identificarea sediului unei hemoragii digestive inferioare Cel mai utilizat radionuclid este Tc99m combinat cu coloid sau cu hematii Utilizarea ca și carrier a coloidului a fost abandonată deoarece timpul de înjumătățire sangvin este redus și nu permite identificarea unei hemoragii intermitente Cel mai utilizat test este marcarea hematiilor cu Tc99m, dezavantajul acestei , tehnici fiind identificarea cu dificultate a unei surse de sângerare de la nivelul unghiurilor colonului datorită suprapunerii imaginilor de captare hepatică și splenică Cu toate că sensibilitatea în detectarea sediului unei hemoragii digestive inferioare este mare, specificitatea este redusă, rolul principal al acestei examinări este în identificarea sediului anatomic al sângerării Comparativ cu tehnica angiografică scintigrafia are o mai mare sensibilitate în identificarea sursei sângerării, debitul minim al sângerării pentru un test pozitiv este de minim 0 1-0,2 ml/min Rolul scintigrafiei în hemoragia digestivă inferioară masivă este limitat și este recomandată efectuarea angiografei ca test diagnostic Pentru hemoragiile digestive inferioare cu debit mediu sau scăzut se recomandă efectuarea scintigrafiei și apoi dacă aceasta este pozitivă se recurge la angiografie mezenterică ARTERIOGRAFIA MEZENTERICĂ Este o tehnică invazivă ce permite vizualizarea vascularizației colice prin injectarea percutanată a substanței de contrast iodate printr-un cateter selectiv în vasele mezenterice și efectuarea de manevre terapeutice simultane Indicațiile arterio-grafiei în patologia colorectală sunt reprezentate de hemoragia digestivă inferioară acută la care celelalte metode de diagnostic (colonoscopie, scintigrafie, CT) nu au identificat sursa sângerării Altă indicație a arteriografiei mezenterice este reprezentată de ateroscleroza mezenterică complicată cu ischemie acută sau cronică intestinală Rata minimă de sângerare care permite detecția prin arteriografie este de minim 0 5 ml/min Indicația clasică o reprezintă pacientul care necesită transfuzia a 500 ml de sânge la interval de 8 ore pentru a permite stabilitatea hemodinamică Atunci când se suspicionează o sursă de sângerare la nivelul colonului drept este necesar a se efectua o arteriografie selectivă a arterei mezenterice superioare, iar când sursa de sângerare este suspicionată a fi la nivelul colonului stâng, o 159 arteriografie selectivă mezenterică inferioară Diagnosticul de sângerare este pus prin evidențierea acumulării de substanță de contrast în faza arterială și persistența ei în cursul fazei venoase Deoarece sângerarea digestivă inferioară poate fi intermitentă, uneori locul sângerării nu poate fi identificat în momentul arteriografiei Pe lângă rolul diagnostic, arteriografia selectivă permite, după identificarea locului sângerării efectuarea de manevre terapeutice: injectarea de Vasopresină cu obținerea unei hemostaze în 90% din cazuri, dar cu o rată de resângerare de 20-30% Embolizarea sursei de sângerare poate fi efectuată numai ca o metodă de hemostază temporară până la efectuarea intervenției chirurgicale datorită riscului de infarctizare a peretelui intestinal Arteriografia mezenterică este efectuată în sindroamele ischemice mezenterice acute suspicio-nate în urma examenului clinic și a celui CT pentru diagnostic și tratament: în cadrul ischemiei mezenterice non-ocluzive odată cu resuscitarea volemică și suportul cardiac, permite administrarea locală de glucagon sau papaverină cu rol vasodilatator; în ocluzia mezenterică acută prin obstrucție arterială, arteriografia are rol diagnostic, în cadrul ischemiei cronice mezenterice arteriografia evidențiază zonele stenotice aterosclerotice și permite angioplastia sau montarea de stenturi MANOMETRIA RECTALĂ Este o tehnică folosită pentru măsurarea nivelelor presionale de repaus la nivelul rectului și anusului, precum și a celor obținute prin contracția voluntară sau prin acțiunea locală a diferiților stimuli Valorile obținute prin măsurare trebuie adjustate la vârsta și sexul pacientului Manometria anorectală cuantifică funcția sfincterului anal extern și intern, senzația rectală, reflexul rectoanal și complianța rectală Sondele utilizate diferă funcție de modalitatea de captare a semnalului, cele mai utilizate în prezent sunt sondele solide cu 12 senzori circumferențiali ce permit o reconstrucție tridimensională a aparatului sfincterian în formularea unui diagnostic, rezultatele examenului mamometric rectal trebuie coroborate cu studiile neurofiziologice și cu evaluările morfologice, cum ar fi defectografia Cel mai frecvent manometria anorectală este folosită în algoritmul de investigație a incontinen ței anale permițând evidențierea și cuantificarea unui defect anatomic sfincterian A doua utilizare o reprezintă constipația cronică mai ales când există o componentă obstructivă prin hipertonie sfincteriană sau pierderea reflexului rectoanal inhibitor asociat cu boala Hirschprung Alte indicații sunt reprezentate de sindroamele dureroase anorectale asociate cu hiperpresiune sfincteriană evaluarea preoperatorie a funcționalității sfincteriene în chirurgia rectală joasă în care se preconizează o tehnică de prezervare sfincteriană și în evaluarea sfincteriană la pacienții care au prezentat traumatisme ale canalului anal Examinarea se adresează, în general, primilor 5-6 cm de la marginea anocutanată, pacientul nu necesită, în afara unei clisme evacuatorii, o pregătire mecanică a colonului Informarea și colaborarea pacientului este esențială în obținerea unor rezultate concludente asupra aparatului sfincterian Tehnica standard este de a măsura la intervale de 5 mm valorile presionale prin coborârea succesiva a sondei de examinare prin canalul anal Valorile obținute prin această metodă sunt: presiunea sfincteriană de repaus, presiunea sfincteriană la contracția voluntară, durata de menținere a contracției voluntare, variațiile presionale în cursul reflexului de defecare, sensibilitatea și complianța rectală Sondele cu multisenzori permit o reconstrucție tridimensională morfo-funcțională a aparatului sfincterian TESTE UTILIZATE ÎN SCREENINGUL CANCERULUI COLORECTAL Cancerul colorectal este cea mai comună formă de cancer digestiv și a doua cauză de mortalitate globală Diagnosticarea și tratarea leziunilor prema-ligne poate preveni apariția cancerului, iar îndepărtarea leziunilor tumorale colorectale diagnosticate în stadii precoce permite scăderea mortalității Cele mai multe leziuni neoplazice colorectale se dezvoltă din polipi adenomatoși care cresc în volum și la care displazia progresează spre cancer Progresia de la adenom la cancer se estimează a apare în 10 ani, cu toate că această perioadă este estimativă, deoarece majoritatea polipilor sunt rezecați în momentul diagnosticului Polipii adenomatoși cu dimensiuni peste 1 cm sunt cei mai predispuși pentru a progresa spre degenerare neoplazică Această progresie lentă de la 160 leziunile benigne la cele degenerate face posibilă implementarea procedeelor de screening în cancerul colorectal Indicațiile testelor de screening în cancerul colorectal se aplica unui subgrup populațional care se află la risc pentru a dezvolta leziuni precan-ceroase: - sindromul Lynch (HNPCC) - este o formă familială de cancer colorectal în care sunt prezente mutații ale genelor ce permit repararea ADN-ului și care este implicat în aproximativ 2-3% din cancerele colorectale Pacienții cu sindrom Lynch au risc crescut de a dezvolta și alte cancere: endometrial, gastric, ovarian, pancreatic, renal, cerebral Testele de screening se adresează în special pacienților care au mai mult de un membru al familiei cu cancer colorectal sau cu alt cancer asociat: intestin subțire, ovar sau endometru apărut la o vârstă tânără [30-40 ani) - sindromul de polipoză familială - afecțiune genetică cu transmitere autosomal dominantă implicată în aproximativ 1% din cancere La nivelul colonului apar polipi multipli începând din adolescență și la care în 100% din cazuri se va dezvolta un cancer colorectal; - pacienții cu antecedente de cancer colorectal - pentru detectarea tumorilor metacrone: - antecedentele personale de polipi colici în special daca aceștia sunt multipli sau au un aspect vilos: - bolile inflamatorii intestinale - rectocolita ulcerohemoragică sau boala Crohn: - istoricul familial de cancer colorectal, crește riscul de dezvoltare a unei noi neoplazii colice de aproximativ 2 până la 6 ori: - pacienții care au avut antecedente de radioterapie; -sindromul Gardner (asocierea de CCR cu tumori benigne extracolice), sindromul Turcot (CCR asociat cu tumori cerebrale); - prezența polipilor hamartomatoși colici, care nu au un potențial de degenerare crescut, dar la care riscul de dezvoltare a unui CCR este crescut The American College of Gastroeneterology a publicat în 2008 ghidurile de efectuare a screeningului la pacienții cu risc crescut : - se recomandă utilizarea colonoscopiei; - dacă o rudă de gradul I a fost diagnosticată peste vârsta de 60 de ani cu CCR sau cu adenoame mai mari de 1 cm, se recomandă screeningu] la fiecare 10 ani începând de la 50 de ani; -dacă o rudă de gradul I a fost diagnosticată înainte de 60 de ani cu CCR sau adenoame peste 1 cm sau dacă două sau mai multe rude de gradul I au avut CCR, se recomandă începerea screeningului de la 40 de ani sau cu 10 ani mai devreme de la vârsta celui mai precoce diagnostic la rudele de gradul I Pentru pacienții cu risc mediu de dezvoltare a CCR în prezent, sunt mai multe ghiduri de efectuarea a screeningului American Cancer Society și American College of Radiology au publicat în 2008 recomandările pentru efectuarea screening-ului : -screeningul se recomandă a se efectua începând de la 50 de ani: -întreruperea screeningului când speranța de viață este mai mică de 10 ani; -utilizarea a unuia din următoarele teste diagnostice: • colonoscopie la fiecare 10 ani: • colonografie CT la fiecare 5 ani: • sigmoidoscopie flexibilă la fiecare 5 ani; • clismă cu dublu contrast la fiecare 5 ani; • teste pentru sangerare ocultă anual USPSTF (The United States Preventive Task Force) în 2008 a publicat ghidurile de screening bazate pe o revizuire sistematică a literaturii medicale și pe simularea unui model decizional: • screeningul se efectuează între 50 și 75 de ani; • teste pentru sângerare ocultă anual: • sigmoidoscopie flexibilă la fiecare 5 ani; » colonoscopie la fiecare 10 ani Ghidurile NCCN recomandă colonoscopie la fiecare 10 ani, începând de la 50 de ani Alternativele sugerate sunt testarea anuală a hemoragiilor oculte sau sigmoidoscopie flexibilă la fiecare 5 ani cu sau fără testare anuală a hemoragiilor oculte TESTE UTILIZATE ÎN SCREENING-UL CANCERULUI COLORECTAL TESTE PENTRU DIAGNOSTICAREA HEMORAGIILOR OCULTE FECALE - Teste bazate pe utilizarea guaiacului (Hemocult II, Memoccult-R, Hemoccult-SENSA) identifică hemoglobina fecală printr-o reacție peroxidazică cu transformarea guaiacului în culoare 161 albastră Este recomandat pentru pacient sa aibă o dietă bogată în reziduuri celulozice cu două zile înainte și să evite consumul de carne, vitamina C sau medicație iritantă gastrică Sensibilitatea unui singur test diagnostic este de 30%, repetarea testelor diagnostice crește sensibilitatea între 80 și 92% Dezavantajele acestui test sunt faptul că nu poate decela polipii colorectali nesângerânzi și faptul că se însoțește de o rată crescută de rezultate fals pozitive Recomandările actuale sunt de a se efectua examinarea a trei scaune consecutive, cu două teste diagnostice pe fiecare probă; -Teste imunochimice fecale care detectează hemoglobina fecală prin reacții imunologice Aceste teste sunt mai sensibile și mai specifice decât metodele care utilizează guaiacul , testele imunologice necesita în general una sau doua probe fecale, analiza se efectuându-se automat; - Teste fecale cu detecția ADN-ului din celulele descuamate și eliminate în scaun Rezultatele fals pozitive apar la pacienții care au alte leziuni neoplazice gastrice sau la nivelul intestinului subțire Sensibilitatea unei singure examinări a variat între 62 și 100% pentru CCR și între 27 și 82% pentru adenoame peste 1 cm Dezavantajul major al acestei metode este costul ridicat al unui test (350$ în 2010) Alte teste diagnostice în curs de evaluare sunt cele bazate pe detecția hipermetilării genelor asociate cu CCR (studiul pattern-uhii de metilare al ADN-ului fecal) Teste diagnostice directe: - clisma baritată cu dublu contrast poate diagnostica aproximativ 50% din polipii peste 1 cm, rata globală de diagnostic pentru polipi este de 39% Studiile retrospective au arătat că această examinare poate omite diagnosticarea leziunilor colorectale în 15-22% Orice anomalie observată la aceasta examinare trebuie evaluată colonoscopie, rezultatele fals pozitive apar în caz de pregătire mecanică insuficientă Utilizarea în practică a acestei metode a diminuat odată cu introducerea pe scară largă a metodelor endoscopice de diagnostic și screening - sigmoidoscopia flexibilă permite examinarea colonului până la nivelul unghiului splenic, un studiu retrospectiv a arătat că până la 66% din leziunile colice avansate au fost diagnosticate prin această metodă Această examinare nu necesită o pregătire mecanică riguroasă ca în cazul unei colonoscopii și faptul că poate fi efectuată fără sedare Studiile randomizate au arătat o reducere a incidenței cancerului colorectal, dar cu o scădere a mortalității prin această afecțiune doar pentru colonul stâng Colonoscopia este indicată ca și metodă de urmărire la cei cu adenoame mari peste 1 cm diagnosticate la sigmoidoscopie Decizia de a efectua colonoscopia la pacienții cu adenoame mai mici de 1 cm trebuie individualizată - colonoscopia este cea mai utilizată metodă de screening, cu cea mai mare sensibilitate și specificitate Avantajul constă nu numai în explorarea întregii mucoase colorectale, dar permite în același timp și tratamentul leziunilor diagnosticate Riscurile de complicații postproce-durale sunt mai mari decât în cazul sigmoidoscopiei (OR 1,8] Până în prezent nu sunt publicate studii randomizate care să confirme eficacitatea colonoscopiei ca metodă de screening la pacienții cu risc mediu Eficacitatea colonoscopiei a fost demonstrată doar pe studii retrospective ce au arătat o reducere cu 53% a mortalității prin CCR Frecvența examinărilor este recomandată a se efectua la intervale de 10 ani după o colonoscopie negativă fără a fi necesar a se efectua o altă examinare în acest interval Dacă o colonoscopie este pozitivă, intervalul până la examinarea succesivă depinde de patologia decelată - CT colonografîa ca și alternativă la examenul colonoscopie sau la pacienții cu risc, la care examenul colonoscopie nu a putut fi efectuat Examinarea necesită aceeași pregătire mecanică a colonului ca și pentru colonoscopie Sensibilitatea colonoscopiei virtuale în decelarea polipilor colici sau a CCR a fost raportată ca variind între 84 și 94% Cel mai mare studiu publicat a arătat o sensibilitate de 90% și o specificitate de 86% la 2600 de pacienții peste 50 de ani Avantajele colonoscopiei virtuale sunt; examinare non-invazivă, vizualizarea întregului colon cu aceeași rată de detecție pentru polipi ca și colonoscopia, detecția unor alte patologii extracolice (anevrisme de aorta etc ) Dezavantajele metodei sunt; rată scăzută de detecție pentru leziunile mici plate, riscul de expunere la radiații mai ales când este efectuată la intervale repetate și costul ridicat - markerii serici - utilizarea actuală a testelor serice nu a avut o sensibilitate și specificitate suficientă care să le justifice introducerea ca și test de screening Astfel, au fost introduse o serie de 162 teste, fără a avea date despre fezabilitatea utilizării acestora ca metode de screening: detecția metilării Septinei 9 Ia nivelul ADN-ului, cu o rată de rezultate fals pozitive de 27% și o sensibilitate pentru diagnosticul adenoamelor de 14% și de 50-88% pentru CCR , teste genice serice ce identifică pacienții cu risc crescut la care se impune o metodă de screening mai agresivă (ColonSentry TM) , combinarea mai multor markeri serici (proteina C reactivă, CD 26, fracțiunea СЗа a complementului, anafîlotoxina, inhibitorul tisular al metaloproteinazelor) cu testarea pentru hemoragii oculte a ridicat specificitatea la 97 7% BIBLIOGRAFIE 1 Appropriate use of gastrointestinal endoscopy American Society for Gastrointestinal Endoscopy Gastrointestinal endoscopy 2000; 52(6):831—7 2 Anderson MA, Ben-Menachem T Gan SI Appalaneni V, Banerjee S Cash BD et al Management of antithrom-botic agents for endoscopic procedures Gastrointestinal endoscopy 2009: 70(6): 1060-70 3 Zubarik R Fleischer DE Mastropietro C Lopez J Carroll J Benjamin S, et al Prospective analysis of complications 30 days after outpatient colonoscopy Gastrointestinal endoscopy 1999: 50(3):322—8 4 Whitlock EP Lin JS Liles E, Beii TL Fu R Screening for colorectal cancer: a targeted, updated systematic review for the U S Preventne Services Task Force Annals of internai medicine 2008; 149(9):638—58 5 Putcha RV, Burdick JS Management of iatrogenic perforation Gastroenterology clinics of North America 2003; 32(4): 1289-309 6 Lohsiriwat V Colonoscopic perforation: incidence, risk factors management and outcome World Journal of gastroenterology: WJG 2010; 16(4): 425-30 7 Klabunde CN, Jones E, Brown ML, Davis WW Colorectal cancer screening with double-contrast barium enema: a național survey of diagnostic radiologists AJR American joumal of roentgenology 2002; 179(6):1419—27 8 Winawer SJ Stewart ET, Zauber AG Bond JH, Ansei H Waye JD, et al A comparison of colonoscopy and double-contrast barium enema for surveillance after polypectomy National Polyp Study Work Group, The New England joumal of medicine 2000; 342(24): 1766-72 9 Mueller PR, Simeone JF Intraabdominal abscesses Diagnosis by sonography and computed tomography Radiologie clinics ofNorth America 1983; 21 (3):425—43 10 Garcia-Aguilar J, Pollack J, Lee SH, Hemandez de Anda E, Mellgren A, Wong WD, et al Accuracy of endorectal ultrasonography in preoperative staging of rectal tumors Diseases of the colon and rectum 2002; 45(1): 10—5 11 Beynon J Mortensen NJ, Foy DM, Channer JL, Rigby H, Virjee J Preoperative assessment of mesorectal lymph node involvement in rectal cancer The British joumal of surgery' 1989; 76(3):276—9 12 Orrom WJ Wong WD Rothenberger DA Jensen LL Goldberg SM Endorectal ultrasound in the preoperative staging of rectal tumors A leaming experience Diseases of the colon and rectum 1990: 33(8):654—9 13 Rau B Hunerbein M Barth C, Wust P Haensch W Riess H et al Accuracy of endorectal ultrasound after preoperative radiochemotherapy in locally advanced rectal cancer Surgical endoscopy 1999: I3(10):980—4 14 Williamson PR Hellinger MD Larach SW Ferrara A Endorectal ultrasound of T3 and T4 rectal cancers after preoperative chemoradiation Diseases of the colon and rectum 1996: 39(1):45-9 15 Kim JC Cho YK, Kim SY, Park SK Lee MG Comparative study of three-dimensional and convențional endorectal ultrasonography used in rectal cancer staging Surgical endoscopy 2002; 16(9):1280—5 16 West RL Dwarkasing S, Briei JW, Hansen BE Hussain SM Schouten WR et al Can three-dimensional endoanal ultrasonography detect externai anal sphincter atrophy? A comparison with endoanal magnetic resonance imaging International joumal of colorectal disease 2005: 20(41:328-33 17 Bhattacharjya S Bhattacharjya T Baber S Tibballs JM Watkinson AF Davidson BR Prospective study of contrast-enhanced computed tomography computed tomography during arterioportography, and magnetic resonance imaging for staging colorectal liver metastases for liver resection The British joumal of surgery 2004: 91(10):1361—9 18 Lawrimore T Rhea JT Computed tomography evaluation of diverticulitis Joumal of intensive care medicine 2004; 19(4): 194-204 19 Jarrett TW, Vaughan ED Jr Accuracy of computerized tomography in the diagnosis of colovesical fistuL secondary to diverticular disease The Joumal of urology 1995; 153(l):44-6 20 Lefere P Giyspeerdt S Baekelandt M, Dewyspelaere J van Hoisbeeck B Diverticular disease in CT colonography European radiology 2003; 13 Suppl 4:L62-74 21 Biancone L, Fiori R, Tosti C Marinetti A, Catarinacci M, De Nigris F, et al Virtual colonoscopy compared with convențional colonoscopy for stricturing postoperative recurrence in Crohn's disease Inflammatory bowel diseases 2003: 9(6):343-50 22 Tarjan Z Zagoni T, Gyorke T Meșter A Karlinger K, Mako EK Spiral CT colonography in inflammatory bowel disease European joumal of radiology 2000; 35(3): 193-8 23 Landeras LA, Aslam R Yee J Virtual colonoscopy: technique and accuracy Radiologie clinics of North America 2007: 45(2):333-45 24 Mulhall BP, Veerappan GR Jackson JL Meta-analysis: computed tomographic colonography Annals of internai medicine 2005; 142(8):635-50 25 Johnson CD, Chen MH, Toledano AY Heiken JP Dachman A, Kuo MD, et al Accuracy of CT colonography for detection of large adenomas and cancers The New England joumal of medicine 2008; 359(12): 1207-17 163 26 Smith N Brown G Preoperative staging of rectal cancer Acta Oncol 2008; 47(1): 20-31 27 Low G, Tho LM Leen E, Wicbe E Kakumanu S McDonald AC et al The role of imaging in the preoperative staging and post-operative follow-up of rectal cancer The surgeon: joumal of the Royal Colleges of Surgeons of Edinburgh and Ireland 2008: 6(4 V 222-31 28 ’Kinner S Lauenstein TC MR colonography Radiologie clinics of North America 2007: 45(2): 377-87 29 Pappalardo G, Polettini E Frattaroli FM Casciani E D'Orta C D'Amato M et al Magnetic resonance colonography versus convențional colonoscopy for the detection of colonie endoluminal lesions Gastroenterology 2000: 119(2):300—4 30 Pauwels EK, McCready VR Stoot JH van Deurzen DF The mechanism of accumulation of tumour-localising radiopharmaceuticals European Journal of nuclear medicine 1998: 25(3): 277-305 31 Ogunbiyi OA Flanagan FL Dehdashti F Siegel BA Trask DD Bimbaum EH et al Detection of recurrent and metastatic colorectal cancer: comparison of positron emission tomography and computed tomography Annals of surgical oncolog)' 1997; 4(8): 613-20 32 Whiteford MH Whiteford HM Yee LF Ogunbiyi O A Dehdashti F Siegel BA et al Usefulness of FDG-PET scan in the assessment of suspected metastatic or recurrent adenocarcinoma of the colon and rectum Diseases of the colon and rectum 2000; 43(6): 759-67: discussion 67-70 33 Strasberg SM, Dehdashti F Siegel BA Drebin JA Linehan D Sunival of patients evaluated by FDG-PET before hepatic resection for metastatic colorectal carcinoma: a prospective database study Annals of surgery 2001: 233(3): 293-9 34 Berger KL Nicholson SA Dehdashti F Siegel BA FDG PET evaluation of mucinous neoplasms: correlation of FDG uptake with histopathologic features AJR American joumal of roentgenology 2000: 174(4): 1005-8 35 Pham KH Ramaswamy MR Hawkins RA Advances in positron emission tomography imaging for the GI tract Gastrointestinal endoscopy 2002: 55(7 Suppl): S53-63 36 Siddiqui AR Schauwecker DS, Wellman HN Моск BH Comparison of technetium-99m sulfur colloid and in vitro labeled technetium-99m RBCs in the detection of gastrointestinal bleeding Clinical nuclear medicine 1985; 10(8): 546-9 37 Athanasoulis CA Angiography in the management of patients with gastrointestinal bleeding Advances in surgery 1983: 16:1-23 38 Kadir S Emst CB Current concepts in angiographic management of gastrointestinal bleeding Current problems in surgery 1983: 20(5): 281-343 39 Hoedema RE Luchtefeld MA The management of lower gastrointestinal hemorrhage Diseases of the colon and rectum 2005; 48(11): 2010-24 40 Rao SS Advances in diagnostic assessment of fecal incontinence and dyssynergic defecation Clinical gastroenterology and hepatology: the offtcial clinical practice joumal of the American Gastroenterological Association 2010; 8(11): 910-9 41 Jones MP Post J, Crowell MD High-resolution manometry in the evaluation of anorectal disorders: a simultaneous comparison with water-perfused manometry The American joumal of gastroenterology 2007: 102(4): 850-5 42 Simpson RR Kennedy ML Nguyen MH Dinning PG Lubowski DZ Anal manometry: a comparison of techniques Diseases of the colon and rectum 2006: 49(7) :103 3-8 43 American Gastroenterological Association medical position statement: guidelines for the evaluation and management of chronic diarrhea Gastroenterology 1999: 116(6): 1461-3 44 Siegel R Ward E Brawley O Jemal A Cancer statistics 2011: the impact of eliminating socioeconomic and racial disparities on premature cancer deaths CA: a cancer joumal for clinicians 2011: 61(4): 212-36 45 Winawer SJ, Fletcher RH Miller L Godlee F Stolar MH Mulrow CD er al Colorectal cancer screening: clinical guidelines and raționale Gastroenterology 1997: 112(2):594-642 46 0'Brien ML Winawer SJ, Zauber AG Gottlieb LS Stemberg SS Diaz B et al The National Polyp Study Patient and polyp characteristics associated with high-grade d) splasia in colorectal adenomas Gastroenterology 1990 : 98(21:371-9 47 Rex DK Johnson DA Anderson JC Schoenfeld PS, Burke CA Inadomi JM American College of Gastroenterology guidelines for colorectal cancer screening 2009 [corrected], The American joumal of gastroenterology 2009: 104(3): 739-50 48 Levin B Lieberman DA McFarland B Smith RA Brooks D Andrews KS et al Screening and surveillance for the early detection of colorectal cancer and adenomatous polyps 2008: a joint guideline from the American Cancer Society the US Multi-Society Task Force on Colorectal Cancer, and the American College of Radiology CA: a cancer joumal for clinicians 2008; 58(3): 130-60 49 Screening for colorectal cancer: U S Preventive Services Task Force recommendation statement Annals of internai medicine 2008; 149(9): 627-37 50 Burt RW, Barthel JS Durm KB David DS Drelichman E Ford JM et al NCCN clinical practice guidelines in oncolog)' Colorectal cancer screening Joumal of the National Comprehensive Cancer NetWork: JNCCN 2010: 8(1): 8-61 51 Winawer SJ, Flehinger BJ Schottenfeld D, Miller DG Screening for colorectal cancer with fecal occult blood testing and sigmoidoscopy Joumal of the National Cancer Institute 1993: 85(16):1311-8 52 Allison JE Sakoda LC Levin TR Tucker JP Tekawa IS Cuff T et al Screening for colorectal neoplasms with nev fecal occult blood tests: update on performance characteristics Joumal of the National Cancer Institute 2007; 99(19): 1462-70 53 Guittet L Bouvier V Mariotte N, Vallee JP Levillain R Tichet J et al Comparison of a guaiac and an immunochemical faecal occult blood test for the detection of colonie lesions according to lesion type and location British joumal of cancer 2009; 100(8): 1230-5 164 54 Ahlquist DA, Sargent DJ, Loprinzi CL, Levin TR, Rex DK Ahnen DJ, et al Stool DNA and occult blood testing for screen detection of colorectal neoplasia Annals of internai medicine 2008; 149(7): 441-50 W81 55 Ahlquist DA, Zou H Domanico M Mahoney DW, Yab TC, Taylor WR, et al Next-generation stool DNA test accurately detects colorectal cancer and large adenomas Gastroenterology 2012: 142(2):248-56; quiz e25-6 56 Nagasaka T TanakaN, Cullings HM Sun DS, Sasamoto H, Uchida T, et al Analysis of fecal DNA methylation to detect gastrointestinal neoplasia Journal of the National Cancer Institute 2009; 101(18): 1244-58 57 Toma J Paszat LF, Gunraj N Rabeneck L Rates of new or missed colorectal cancer after barium enema and their risk factors: a population-based study The American joumal of gastroenterology 2008: 103(12): 3142-8 58 Lieberman DA Weiss DG One-time screening for colorectal cancer with combined fecal occult-blood testing and examination of the distal colon The New England joumal of medicine 2001: 345(8):555—60 59 Schoen RE, Pinsky PF Weissfeld JL Yokochi LA, Church T Laiyemo АО, et al Colorectal-cancer incidence and mortality with screening flexible sigmoido-scopy The New England joumal of medicine 2012: 366(25): 2345-57 60 Segnan N Armaroli P Bonelli L Risio M Sciallero S, Zappa M et al Once-only sigmoidoscopy in colorectal cancer screening: follow-up fmdings of the Italian Randomized Controlled Trial - SCORE Joumal of the National Cancer Institute 2011: 103( 17): 1310—22 61 Gatto NM, Frucht H Sundararajan V Jacobson JS Grann VR Neugut AI Risk of perforation after colonoscopy and sigmoidoscopy: a population-based study Joumal of the National Cancer Institute 2003; 95(3):230-6 62 Winawer SJ Zauber AG Ho MN O'Brien MJ Gottlieb LS Stemberg SS et al Prevention of colorectal cancer by colonoscopie polypectomy The National Polyp Study Workgroup The New England joumal of medicine 1993; 329(27): 1977-81 63 Zauber AG Winawer SJ O'Brien MJ, Lansdorp-Vogelaar I van Ballegooijen M, Hankey BF et al Colonoscopie polypectomy and long-term prevention of colorectal-cancer deaths The New England joumal of medicine 2012; 366(8): 687-96 64 Pickhardt PJ, Choi JR Hwang I, Butler JA Puckett ML Hildebrandt HA, et al Computed tomographic virtual colonoscopy to screen for colorectal neoplasia in asymptomatic adults The New England joumal of medicine 2003: 349(23): 2191-200 65 Johnson CD Fletcher JG, MacCarty RL Mandrekar JN Harmsen WS Limburg PJ et al Effect of slice thickness and primary 2D versus 3D virtual dissection on colorectal lesion detection at CT colonography in 452 asymptomatic adults AJR American journal of roentgenologv 2007: 189(3): 672-80 ' " 66 Ahlquist DA Taylor WR Mahoney DW Zou H, Domanico M, Thibodeau SN, et al The stool DNA test is more accurate than the plasma septin 9 test in detecting colorectal neoplasia Clinical gastroenterology and hepatology: the official clinical practice joumal of the American Gastroenterological Association 2012; 10(3): 272-7 el 67 Yip KT, Das PK Suria D Lim CR Ng GH, Liew CC A case-controlled validation study of a blood-based seven-gene biomarker panel for colorectal cancer in Malaysia Joumal of experimental & clinical cancer research: CR 2010:29:128 68 Tao S Haug U, Kuhn K, Brenner H Comparison and combination of blood-based inflammatory markers with faecal occult blood tests for non-invasive colorectal cancer screening British joumal of cancer 2012; 106(8): 1424-30 165 PREGĂTIREA PREOPERATORIE ÎN CHIRURGIA COLO-RECTALĂ VIOREL SCRIPCARIU, BOGDAN FILIP GENERALITĂȚI Odată cu dezvoltarea medicinei bazate pe dovezi a dexenit necesar a defini rolul pe care îl are pregătirea preoperatorie a colonului pentru a oferi cele mai bune rezultate pentru pacient și echipa medicală O chirurgie colo-rectală eficientă presupune reducerea cantității și activității bacteriene din rezervorul colo-rectal Prin numeroase studii clinice s-a demonstrat că asocierea unei pregătiri mecanice, care are ca scop diminuarea încărcării bacteriene, cu administrarea de antibiotice împotriva bacteriilor aerobe și anaerobe produce cele mai bune rezultate Maniera optimă de pregătire preoperatorie a colonului și rectului nu este universal acceptată, fiind încă un subiect de dezbatere și de preferință personală încă din antichitate Hipocrate (460-377 î Hr ) afirma că operația care a implicat și colonul a fost invariabil fatală în mod similar, Ambroise Parre (secolul XVI) remarcă o rată ridicată a mortalității, ca urmare a complicațiilor infecțioase în perioada post-operatorie Odată cu introducerea antibioprofilaxiei a existat o reducere a morbidității și mortalității în chirurgia colo-rectală Importanța unei pregătiri mecanice eficiente și siguranța oferită de aceasta a fost o dogmă în lumea chirurgicală pentru mai mult de un secol Primul studiu care a pus sub semnul întrebării necesitatatea efectuării sistematice a acestei pregătiri mecanice a fost publicat în 1987 Rezultatele a numeroase studii randomizate ce au urmat au demonstrat ineficienta pregătirii mecanice a colonului în prevenția complicațiilor anastomo-tice, cu evitarea unor neajunsuri ale acestei metode (spitalizare prelungită, leziuni mucoase, diselectrolitemii sau supraîncărcare volemică) Conform ghidurilor ERAS (Enhanced Recovery After Surgery) pregătirea mecanică a colonului la pacienții care vor beneficia de o rezecție colonică deasupra reflecției peritoneale poate fi omisă, în timp ce ea poate fi luată în considerare la pacienții programați pentru o rezecție joasă de rect, unde o colostomă poate fi planificată Pregătirea mecanică a colonului poate cauza deshidratare și dezechilibre hidro-electrolitice, în particular la pacienții în vârstă Pentru chirurgia colonului sunt date care indică că pregătirea preoperatorie locală este un stres pentru organism și induce ileus prelungit postoperator în mod tradițional, pregătirea colonului a constat în clisme combinate cu laxative orale la care s-a adăugat un regim alimentar lichidian Recent, soluțiile catarctice utilizate induc diaree și curăță colonul de materiile fecale Aceste noi soluții asigură o pregătire superioară a colonului comparativ cu metodele tradiționale Există date care arată că pregătirea mecanică a colonului în chirurgia colo-rectală electivă reduce rata de complicații infecțioase în chirurgia de urgență a colonului, studii recente au indicat că anastomoza colică efectuată în prim timp este sigură chiar și fără pregătirea colonului Aceste date au adus în discuție necesitatea efectuării unei pregătiri mecanice în chirurgia colo-rectală METODE DE PREGĂTIRE MECANICĂ Pregătirea preoperatorie mecanică în chirurgia colo-rectală electivă poate include o varietate de metode Aceasta se referă la utilizarea soluțiilor orale laxative (polietilen-glicol, fosfat de sodiu, citrat de magneziu) Dieta lichidiană și metodele catarctice au reprezentat o parte din condițiile impuse de algoritmul de pregătire preoperatorie a colonului în trecut, fiind instituite de obicei în regimul care consta în trei zile de dietă lichidiană și purgative (ulei de ricin, extract din frunze de senna, citrat de magneziu, supozitoare și clisme evacuatorii) urmat de clisme evacuatorii 166 AGENȚI OSMOTICI Aceștia își exercită acțiunea prin creșterea retenției de apă în colon sau prin stimularea secreției intraluminale a acesteia Polietilen glicolul este un polimer non-absor-babil cu greutate moleculară mare, condiționat sub formă de soluție izoosmotică Intră în acțiune în 3-4 ore de la ingestie, cu un minim dezechilibru volemic sau electrolitic pentru pacient Soluțiile pe bază de polietilen-glicol sunt bine tolerate, cu o eficacitate mai mare decât a altor agenți osmotici Pot fi utilizate la pacienții cu insuficiență renală, cardiacă și insuficiență hepatică cu ascită Dezavantajul principal este cantitatea mare de volum pe care pacientul trebuie să o îngere și gustul sărat din cauza conținutului de sulfat de sodiu Principalele efecte secundare sunt greața, meteorismul abdominal și durerile abdominale Această substanță trebuie dizolvată în volume mari de apă, în general 4 litri pentru a obține efectul dorit Soluțiile osmotice hiperosmolare, bazate în principal pe fosfatul de sodiu, un laxativ salin, conțin săruri monobazice și dibazice ale acestuia Mecanismul de acțiune este predominant osmotic, prin creșterea retenției hidrice în intestin, producând distensie ce favorizează mișcările peristaltice ale intestinului, cu acțiune în 30 de minute de la ingestie și care durează 2-3 ore Tabletele de fosfat de sodiu au fost special concepute pentru a îmbunătăți gustul și pentru a reduce cantitatea de volum necesară pentru pregătirea preoperatorie a colonului Sunt menționate efecte secundare ca hiperfosfatemia, hipocalcemia, hipo- sau hipematre-mia Avantajul principal este reprezentat de complianța mai mare a pacienților datorită necesității de a fi dizolvate într-o cantitate mai mică de apă (1-1,8 1 de apă la 45 ml de preparat) DIFENIL METANII Bisacodil este un laxativ stimulant, larg utilizat pentru tratamentul constipației Mecanismul de acțiune constă în creșterea producției de prostag-landină E2 în celulele epiteliale intestinale și inhibarea activității ATP-azei Na-K, având ca efect creșterea presiunii osmotice în tractul intestinal si creșterea secreției de electroliți și apă Administrat per os efectul se produce după 6-12 ore de la ingestie Administrat sub formă de supozitor efectul apare după aproximativ 15-30 minute Picosulfatul de sodiu se transformă, prin hidroliză sub influența florei intestinale, în forma activă care excită receptorii mucoasei intestinale și crește, în mod reflex, motilitatea colonului Este contraindicat la pacienții cu ileus, obstrucție gastrointestinală ulcerație sau perforație gastroin-testinală, afecțiuni abdominale acute care necesită intervenție chirurgicală, inclusiv apendicita, boli inflamatorii intestinale acute, și durere abdominală severă asociată cu greață și vărsături, care ar putea indica prezența afecțiunilor severe menționate mai sus De obicei este combinat în preparatele comerciale cu sărurile de magneziu pentru a obține un efect sinergie și necesită dizolvarea în 300 ml de apă Sulfatul de magneziu este un laxativ osmotic cunoscut și utilizat care are rolul de a crește cantitatea de apă din tractul gastro-intestinal stimulând peristaltica intestinală Combinația dintre sulfatul de magneziu și picosulfatul de sodiu este prescrisă în mod obișnuit pentru administrare orală Efectul laxativ apare de obicei după 3-4 ore, fiind însă necesară menținerea unui aport lichidian corespunzător în toată această perioadă Combinația este relativ contraindicată la pacienții cu insuficiență renală și cardiacă, la care există posibilitatea de deshidratare și hipennagnezemie secundară COMPLICAȚIILE PREGĂTIRII MECANICE A COLONULUI Atunci când sunt administrate în mod corect toate substanțele prezentate s-au demonstrat a fi sigure și eficace la pacienți fără comorbidități severe (afectare renală cronică, tratament cu inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei, diuretice) Complicațiile pregătirii mecanice a colonului includ: • Hipovolemia cu depleție de volum intra-vascular ce poate duce la sincopă, ischemie miocardică, necroză tubulară acută renală; • Hipopotasemie prin depleția potasiului secretat de mucoasa intestinală; • Hiponatremia prin ingestia de mari cantități de apă; • Nefropatie indusă de fosfați; 167 • Hipocalcemie ca efect al hiperfosfatemiei prin administrarea orală a fosfatului de sodiu Contraindicațiile absolute ale pregătirii mecanice orale a colonului sunt: • Obstrucția tractului gastrointestinal: • Prezența unor ulcerații intestinale; • Boală inflamatorie intestinală severă sau megacolon toxic; • Nivel scăzut al stării de conștiență; o Hipersensitivitate la unul din componenți; • Tulburări de deglutiție cu risc de aspirare (poate fi administrat pe o sondă nasogas-trică) Contraindicațiile relative sunt: » Insuficiența renală cronică (cu sau fără hemodializă/dializă peritoneală); • Insuficiență cardiacă congestivă: o Ciroză hepatică cu sau fără ascită Recomandările The Royal College of Surgeons privind modalitatea de administrare a substanțelor orale includ: • Administrarea unei doze adecvate de substanță: • Durata de pregătire mecanică să nu depășească 24 de ore; • Corectarea hipovolemie! înaintea începerii pregătirii; • Prevenirea hipovolemiei în timpul administrării substanței; o La pacienții cu risc este necesară monitorizarea funcției renale După prezentarea metodelor și substanțelor cu care se poate realiza pregătirea mecanică a colonului, rămâne întrebarea de a vedea cui se adresează aceasta Rezultaele unei meta-analize publicată în Cochrane Database of Systematic Reviews ce a inclus rezultatele a 18 studii randomizate pe un număr total de 5805 participanți sunt următoarele: fistule anastomotice după o rezecție anterioară joasă de rect 8 8% versus 10 3% (OR 0,88 ), fistule anastomotice după chirurgia colică 3% versus 3,5% (OR 0,85 ), complicații supurative de plagă operatorie 9,6% versus 8,5% (OR 1,16 ) Rezultatele acestei meta-analize arată ca nu sunt diferențe semnificative statistic între pregătirea mecanică, clismele evacuatorii și lipsa acesteia Pentru chirurgia colonică aceasta poate fi omisă fără a induce o rată crescută de morbiditate postoperatorie Pentru chirurgia rectală, studiile sugerează că pregătirea mecanică poate fi folosită selectiv, cu toate că nu există dovezi clare care să arate un efect protectiv al acesteia Recomandările Canadian Society of Colon and Resctal Surgeons sunt : • Există dovezi clare pentru omiterea pregătirii mecanice a colonului pentru chirurgia electivă a colonului drept (recomandare grad A); • Există dovezi clare pentru omiterea pregătirii mecanice a colonului pentru chirurgia electivă a colonului stâng (recomandare grad A): o Nu exista dovezi suficiente care să susțină efectuarea sau nu a pregătirii mecanice la pacienții programați pentru o rezecție anterioară de rect cu sau fără ileostomie (recomandare grad I); ® Nu exista dovezi suficiente care să susțină efectuarea sau nu a pregătirii mecanice la pacienții programați pentru o rezecție colică laparoscopică (recomandare grad I): • Există dovezi care să recomande o dietă normală în preziua intervenției pentru chirurgia electivă colonică (recomandare grad B); • Nu există dovezi suficiente care să susțină sau nu efectuarea clismelor evacuatorii la pacienții cu chirurgie electivă colorectală (recomandare grad I) ANTIBIOPROFILAXIA ÎN CHIRURGIA DIGESTIVĂ Obiectivul antibioprofilaxiei este stoparea proliferării bacteriene la sfârșitul intervenției chirurgicale, cu scopul de a diminua riscul infecțiilor postoperatorii Chirurgia digestivă este o chirurgie curată (clasa 1 Altheimer), cu excepția situațiilor în care este deschis tubul digestiv, când devine o chirurgie curată cu posibilități de contaminare (clasa 2 Altheimer) Antibioprofilaxia se adresează germenilor care se întâlnesc în mod frecvent în plaga operatorie (Eschericha coli, stafilococ, enterococ, anaerobi) și trebuie adaptată intervenției chirurgicale astfel încât să realizeze concentrații tisulare eficace Studii clinice au arătat că administrarea de metronidazol ca unic tratament a fost mai puțin eficace decât atunci când s-a folosit în asociere cu ampicilina, doxiciclina, cefuroxima, netilmicina sau fosfomicina deoarece metronidazolul este 168 activ împotriva bacteriilor anaerobe și inactiv împotriva bacteriilor aerobe Cefalosporinele de generația a П-a au activitate împotriva bacteriilor Gram-pozitive și au arătat o toxicitate crescută împotriva celor Gram-negative Printre acestea, cefotetanul are o ac'iune excelentă împotriva bacteriilor mai sus menționate Tot din aceeași clasă de antibiotice, cefoxitinul are un spectru antimicrobian similar cu al cefotetanului fiind de asemenea recomandat în chirurgia colo-rectală însă studii comparative au arătat că nivelurile plasmatice și tisulare de cefotetan rămân crescute după intervenții chirurgicale laborioase Un studiu recent a arătat că ertapenemul (clasa carbapenemelor), cu un spectru larg de acoperire, este mult mai eficient în prevenirea infecțiilor chirurgicale comparativ cu cefotetanul în chirurgia colo-rectală electivă, dar cu o incidență crescută a infecțiilor cu Clostridium difficile Ghidurile ERAS propun profilaxia antimicro-biană atât împotriva bacteriilor aerobe cât și anaerobe pentru a minimiza complicațiile de tip infecțios în chirurgia colo-rectală, cu administrarea unei prime doze cu aproximativ o oră înainte de intervenție Combinația optimă de antibiotice nu a fost stabilită, dar o cefalosporină de generația a П-a asociată cu metronidazol este larg acceptată Rifaximina (Normix) o structură antibiotică, bactericidă, cu spectru larg, neabsorbabilă, care nu dezvoltă rezistență specifică de durată, prin proprietățile farmacokinetice și farmacodinamice, este o variantă utilizată în chirurgia colo-rectală Tractul gastro-intestinal reprezintă principala țintă terapeutică a rifaxi-minei Indicațiile potențiale sunt sindromul de colon iritabil, constipația cronică, infecția cu Clostridium difficile și antibioprofilaxia în chirurgia colo-rectală electivă Rezultatele unei meta-analize publicate in Cochrane Database of Systematic Reviews ce a inclus 1 82 de studii (30 880 participând) și 50 de antibiotice diferite, din care 17 cefalosporine au arătat un efect protectiv pentru apariția complicațiilor supurative postoperatorii (RR 0,30 ) Nu a fost decelată o diferență semnificativă statistic în ceea ce privește administrarea pe termen scurt sau lung a antibioprofilaxiei (RR 1,06 ), administrarea unei doze unice sau repetate (RR 1,17 ) Combinarea unui antibiotic cu spectru aerob cu unul cu spectru anaerob a îmbunătățit semnificativ statistic apariția unei complicații septice (RR 0,41 ) Concluziile acestei meta-analize au fost că administrarea antibioticelor reduce cu până la 75% riscul de infecție postoperatorie, dar că sunt necesare studii prospective care să investigheze durata de administrare și efectele secundare, așa cum ar fi infecția cu Clostridium difficile Ghidurile Societății Franceze de Anesteie și Terapie Intensivă (SFAR) recomandă pentru chirurgia colorectală administrarea de: • Cefoxitină 2 g iv lent ca doză unică, și readministrarea a 1 g la o durată peste două ore: • Aminopenicilină cu inhibitor de beta-lactamază 2 g iv lent, cu aceeași posologie: • Imidazol (1 g) și gentamicină (5 mg/kgc) în caz de alergie la penicilină: • Imidazol (1 g) în doză unică pentru chirurgia proctologică BIBLIOGRAFIE 1 Lins-Neto MA, Leao MJ Alves ЕС Fontan AJ Colon mechanical preparation is necessary as routine in medical care? Arquivos brasileiros de cirurgia digestiva: ABCD = Brazilian archives of digestive surgery - 2012: 25(11:25-8 2 Hughes ES Asepsis in large-bowel surgery Annals of the Royal College of Surgeons ofEngland 1972: 51(6):347-56 3 Lassen K, Soop M, Nygren J, Сох PB Hendry PO, Spies C et al Consensus review of optimal perioperative care in colorectal surgery: Enhanced Recovery After Surgery (ERAS) Group recommendations Arch Surg 2009: 144(10): 961-9 4 Zmora O, Mahajna A Bar-Zakai B Rosin D, Hershko D Shabtai M, et al Colon and rectal surgery without mechanical bowel preparation: a randomized prospective trial Annals of surgery 2003: 237(3):363-7 5 Eskicioglu C Forbes SS Fenech DS McLeod RS Preoperative bowel preparation for patients undergoing elective colorectal surgery: a clinical practice guideline endorsed by the Canadian Society of Colon and Rectal Surgeons Canadian joumal of surgery Joumal canadien de chirurgie 2010; 53(6):385-95 6 Barclay RL Safety, efficacy, and patient tolerance of a three-dose regimen of orally administered aqueous sodium phosphate for colonie cleansing before colonoscopv Gastrointestinal endoscopy 2004: 60(4): 527-33 ' ' 7 Lorenzo-Zuniga V Moreno-de-Vega V, Boix J [Preparation for colonoscopy: types of scales and cieaning producte] Revista espanola de enfermedades digestivas: organo oficial de la Sociedad Espanola de Patologia Digestiva 2012: 104(8): 426-31 8 Hwang KL Chen WT, Hsiao KH, Chen HC, Huang TM, Chiu CM, et al Prospective randomized comparison of oral sodium phosphate and polyethylene glycol lavage for 169 colonoscopy preparation World joumal of gastroenterology: WJG 2005; 11(47): 7486-93 9 Juluri R, Eckert G, Imperiale TF Polyethylene glycol vs sodium phosphate for bowel preparation: a treatment arm meta-analysis of randomized controlled trials BMC gastroenterology 2011; 11:38 10 Ikarashi N Mimura A, Kon R lizasa T Omodaka M ' Nagoya C et al The concomitant use of an osmotic laxative magnesium sulphate, and a stimulant laxative bisacodyl does not enhance the laxative effect European joumal of pharmaceutical Sciences: official joumal of the European Federation for Pharmaceutical Sciences 2012: 45(l-2):73-8 11 Eli C Fischbach W, Keller R Dehe M Mayer G Schneider B et al A randomized blinded, prospective trial to compare the safety and efficacy of three bowel-cleansing Solutions for colonoscopy (HSG-01*) Endoscopy 2003; 35(4):300-4 12 -www rcr ac uk/'docF^radiology pdj/orl boyvel cleansing giudelines pdf 13 Guenaga KF Matos D Wille-Jorgensen P Mechanical bowel preparation for elective colorectal surgery The Cochrane database of svstematic reviews 2011(9): CD001544 14 Nelson RL Glenny AM Song F Antimicrobial prophylaxis for colorectal surgery The Cophrane database of svstematic reviews 2009(l):CD001181 15 Jeong WK Park JW Lim SB Choi HS Jeong SY Cefotetan versus convențional triple antibiotic pro-pbylaxis in electixe colorectal cancer surgery Joumal of Korean medical Science 2010: 25(3):429-34 16 Scarpignato C Pelosini I Rifaximin a poorly absorbed antibiotic: pharmacology and clinical potențial Chemo-therapy 2005; 51 Suppl 1:36-66 17 wwvr j/ar org docs Antibioprophylaxieversion2010 doc pdf 170 BOALA DIVERTICULARĂ A COLONULUI VIOREL SCRIPCARIU, MARIA GABRIELA ANIȚEI DEFINIȚIE EPIDEMIOLOGIE Diverticulii sunt ectazii localizate, pungi sau protruzii ale peretelui intestinal, care comunică cu lumenul la nivelul unor zone slabe ale peretelui, corespunzătoare foramenelor naturale prin care pătrund la nivelul colonului vasa recta și vasele nutritive Diverticulii se dezvoltă pe orice parte a intestinului, dar apar de obicei la nivelul colonului stâng Există două tipuri de diverticuli: - diverticuli „adevărați” - sunt congenitali, interesează toate straturile intestinului, sunt foarte rari; - diverticuli ,,falși” - implică absența a unui strat colonie (musculară), fiind hernieri ale mucoasei printre fibrele tunicii musculare; apar secundar unor modificări ale forțelor de pulsiune din colon (fig 5) Figura 5 Diverticuli coloniei adevărați și falși Boala diverticulară a colonului (diverticuloza) reprezintă prezența a mai mult de un diverticul pe cadrul colic Faza inițială, prediverticulară constă într-o îngroșare marcată a peretelui muscular al intestinului Diverticulita este definită ca fiind procesul inflamator care afectează unul sau mai mulți diverticuli Progresia din faza inițială spre cele mai avansate ale bolii nu este obligatorie Incidența bolii diverticulare a crescut în ultimul secol Date recente sugerează că până la 50% din persoanele de peste 60 de ani au diverticuloza colonului, cu 10-25% complicații în curs de dezvoltare, cum ar fi diverticulita Spitalizările pentru boala diverticulară sunt, de asemenea, în creștere Conform unui studiu american de evaluare a ratei de spitalizare între 1998 și 2005 , numărul de internări pentru boala diverticulară a crescut cu 26% în perioada de studiu de opt ani Tendințe similare au fost observate în datele canadiene și europene în aceeași perioadă de timp Boala diverticulară este rară sub vârsta de 30 de ani, este mai frecventă în rândul bărbaților de 50 ani sau mai tineri Are o incidență de 10% în Europa și de 12-20% în SUA, crescând odată cu vârsta Diverticuloza colonului este rar întâlnită în Asia și Africa, zone cu aport ridicat de fibre din alimentație ETIOPATOGENIE Deși nu se cunoaște o cauză exactă a bolii, numeroase studii au evidențiat asocierea dintre boală și alimentația săracă în fibre și bogată în carbohidrați rafinați Consumul scăzut de fibre duce la scăderea conținutului colonie, ceea ce necesită o presiune intracolonică crescută pentru a propulsa materiile fecale Alte cauze' incriminate sunt: sedentarismul, constipația, obezitatea, fumatul, tratamentul cu antiinflamatorii nesteriodiene FIZIOPATOLOGIE Patogenia bolii diverticulare a colonului nu este în totalitate înțeleasă La mulți pacienți cu diverticuloză, presiuni mari anormale intralumi- 171 nale sunt generate în spațiul relativ îngust al colonului sigmoid ca răspuns la bolul alimentar și la stimuli colinergici Contracțiile haustrelor mai puternice în anumite segmente determină creșterea presiunii proximal și distal de bolul alimentar și favorizează procesul de protruziune diverticulară în timp, ca urmare a acestei hipercontractilități, tunica musculară se îngroașă și devine hipercon-turată, haustrația fiind accentuată pe seama retracției stratului circular în corelație cu legea lui Laplace, relația dintre diferența de presiune transmurală p, tensiunea peretelui t și raza cilindrului r este: tsp = tIr Astfel, presiunea cea mai mare va fi în segmentul colic cu raza cea mai mică (sigmoidul), fiind locul de prefîlecție a diverticulozei în 55% din cazuri, restul segmentelor reprezentând 40% din cazuri, la 5-10% din pacienți întregul cadru colic fiind afectat Punctele slabe ale peretelui colonie, unde vasele rectale penetrează stratul muscular circular pe partea mezostenică a teniei omentalis și teniei libere și pe ambele fețe a teniei mesocolice, corespund locurilor de apariție a diverticulilor Hipercontractilitatea este consecința unei hiperexci-tabilități neuromusculare care nu rezultă dintr-o modificare a inervației sau a musculaturii intestinale de cauză morfologică în cazul pacienților cu diverticuli, peretele colonului este mai gros, datorită unui exces de elastină și o sinteză de colagen de tip 3 Există ipoteza că o dietă săracă în fibre stă la baza apariției diverticulozei colonice S-a demonstrat că scaunele deshitratate stimulează în exces activitatea motorie și segmentarea colonului sigmoid DIAGNOSTIC în vederea stabilirii diagnosticului de boală diverticulară, este importantă efectuarea unei anamneze riguroase a pacientului, un examen fizic complet și o serie de teste paraclinice care pot certifica și obiectiva diagnosticul pozitiv, fiind utile și în efectuarea diagnosticului diferențial DIAGNOSTICUL CLINIC Simptomatologia diverticulozei necomplicate este foarte săracă, diverticulii fiind descoperiți întâmplător Unii pacienți acuză dureri cronice, intermitente, de intensitate moderată, localizate în etajul abdominal inferior cu intensitate maxima in fosa iliaca stângă, postprandial, ce dispar odată cu defecația Tulburările de tranzit, alternarea consti-pației cu diareea sunt asociate sindromului dureros Prezența diverticulilor favorizează exacerbarea florei microbiene, responsabilă de balonare și episoade de diaree rebelă, care se suprapun intermitent pe tabloul constipației preexistente Exteriorizarea de sânge prin anus, febra pot apărea în diverticuloza complicată Boala diverticulară devine manifestă atunci când survine o complicație de tip hemoragie, perforativ sau infecțioasă DIAGNOSTICUL PARACLINIC Investigațiile de laborator sunt nespecifice Hemograma poate releva leucocitoză cu orientare către stânga a leucogramei, indicând prezența infecției bacteriene 20-40% dintre pacienți prezintă o leucogramă normală chiar și în puseu de diverticulită Acest fapt a fost semnalat mai ales în cazul pacienților vârstnici, imunocompromiși sau cei care au o formă medie de boală Nivelul hemoglobinei este important în cazul pacienților cu hematochezie Pacienții cu diverticulită pot prezenta valori ridicate ale proteinei C reactive și al VSH-ului Examenele biochimice pot fi folositoare pentru evaluarea statuslui electrolitic, în cazul pacienților care varsă și prezintă diaree Un nivel seric crescut al glucozei este asociat cu o funcție imună alterată Funcția renală trebuie evaluată înainte de administrarea intravenoasă de substanță de contrast Testele hepatice și nivelul lipazei sunt utile pentru diagnosticul diferențial al diverticulitei Testele urinare, în anumite circumstanțe, relevă prezența de eritrocite și leucocite Hematuria și piuria pot sugera patologie de tract urinar datorate diverticulitei adiacente ureterelor sau prezenței fistulei colo-vezicale Diverticulită complicată necesită recoltarea de sânge pentru hemoculturi înainte de instituirea antibioterapiei La orice pacientă de sex feminin de vârstă fertilă care se prezintă cu dureri abdominale trebuie efectuat testul de sarcină pentru a exclude o sarcină normală sau ectopică, iar studiile imagistice trebuiesc efectuate cu precauție Investigațiile imagistice sunt importante în stabilirea diagnosticului de diverticulită dar și pentru obiectivarea complicațiilor și stabilirea gravității lor 172 e Ecografia abdomino-pelvină - metodă de investigare non-invazivă pentru evaluare diverticulitei atunci când examenul CT nu este disponibil sau este contraindicat Ecografia transabdominală poate fi utilizată și ca o metodă de diagnostic diferențial între diverticulită și patologia ginecologică, chist ovarian torsionat, sarcină extrauterină, ce este suspectată în cazul durerilor pelvine la femei în 20% din cazuri examenul ecografic nu este revelator datorită meteorismului intestinal Explorarea ecografică într-un caz de diverticuloză vizualizează o îngroșare a peretelui intestinal, acesta având o grosime mai mare de 4 mm, implicând un segment colonie cu o lungime mai mare de 5 mm localizat într-o regiune unde simptomatologia dureroasă are intensitatea cea mai mare • Radiografia abdominală simplă în poziție supină și în ortostatism poate diagnostica prezența ocluziei intestinale sau prezența ileusului Radiografia abdominală simplă nu este evocatoare în diagnosticul de diverticulită necomplicată, dar o formațiune tumorală situată pe colonul stâng, ileus parțial sau sau ocluzie intestinală pot fi uneori observate Prezența pneumoperitoneului, a lichidul intraperitoneal pot fi diagnostice în cazul suspiciunii de diverticulită perforată • Irigografia - diverticulii sunt găsiți cel mai frecvenț accidental, nefiind asociați automat cu simptomatologia pacientului Se prezintă ca și protruzii rotund-ovalare, netede, variind în dimensiuni de la 0,1-2 cm sau mai mult Se pot umple complet cu bariu sau în cazul prezenței materiilor fecale se evidențiază doar un lizereu periferic Un număr mic de diverticuli prezenți la nivelul colonului sigmoid sunt asociați cu îngroșarea peretelui colic și astfel cu îngustarea lumenului acestuia, ei apărând ca niște identații filiforme de-a lungul marginilor colonului (fig 6) Nu se recomandă efectuarea irigografiei în puseul acut, iar în caz de perforație diverticulară se folosește o substanță de contrast hidrosolubilă pentru a evita pătrunderea bariului în cavitatea abdominală Stefansson et al raportează o sensitivitate de 82% și o specificitate de 81% pentru irigografia cu bariu utilizată pentru diagnosticul de diverticuloză pentru un grup de 88 pacienți • Endoscopia digetivă inferioară (colonosco-pia) - diverticulii se prezintă ca orificii circulare de 3-5 mm localizate între faldurile îngroșate ale colonului Din cauza riscului de perforație Figura 6 Aspect irigografic al diverticulozei colice nu se poate efectua înainte de 4-6 săptămâni de la un episod de diverticulită acută » Examenul Computer Tomografie (CT) -este util în evaluarea severității bolii și prezența complicațiilor: evidențiază îngroșarea mucoasei colonice și procesele inflamatorii Peritonita formarea unei fistule sau obstrucția diverticulară poate fi evaluată prin examinarea CT, metoda fiind utilizată și pentru drenarea percutanată a abceselor peridiverticulare Sensitivitatea și specificitatea examenului CT cu contrast colonie este mare, cu o valoare predictivă pozitivă pentru diverticulită perforată ce necesită tratament chirurgical de 94% • Scintigrafia cu hematii marcate cu Tc99m este efectuată pentru a identifica sediul sângerării active la nivel gastro-intestinal fiind utilizată pentru diagnosticul sursei de sângerare activă de la nivel diverticular Studiile imagistice nucleare au un rol limitat în stabilirea diagnosticului de diverticulită • Angiografîa - jumătate din cazurile de hemoragie digestivă inferioară se datorează diverticulozei colonice Deși majoritatea diverticulilor sunt localizați la nivelul colonului stâng, hemoragia diverticulară își are originea la nivelul colonului drept Angiografîa poate demonstra prezența hemoragiei diverticulare prin evidențierea unor imagini restante după faza capilară și venoasă a explorării, marcate cu substanță de contrast • Colonoscopia virtuală se poate practica dar nu este considerată a fi o metodă imagistică de investigație de elecție în caz de urgență 173 DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL Mulți dintre pacienții cu simptome intestinale nespecifice (balonare, durere, tranzit intestinal neregulat) sunt diagnosticați cu diverticuloză colonică Dacă nu sunt prezente semne de infla-mație (proteina C reactivă crescută, leucocitoză cu polimorfonucleare) atunci, cel mai probabil, este un sindrom de colon iritabil Diverticulii pot fi confundați cu polipii coloniei când se prezintă pe filmele de dublu contrast ca și umbre inelare, tara umplere îngroșarea lumenului colonului impune diagnosticul diferențial cu o formațiune tumorală existentă sau coexistentă la acest nivel în special când leziunea este obstructivă în formele cu localizare pe colonul drept se are în vedere diagnostic diferențial cu apendicita acută în formele hemoragice, diagnosticul diferențial se face cu o angiodisplazie colică COMPLICAȚIILE DIVERTICULOZEI DIVERTICULITA Diverticulita reprezintă inflamația diverticulilor coloniei și se întâlnește la aproape 10-20% din pacienții cu boală diverticulară Etiopatologia Inflamația începe la vârful diverticulului și se extinde către grăsimea peri-colică și către mezocolon în timp, se formează sclerolipomatoză care reprezintă aspectul unei tumori pseudoinflamatorii Apare cel mai frecvent la nivelul colonului sigmoid unde diverticulii prezintă un colet îngust Apexul diverticulului devine inflamat datorită abraziunilor mucoasei cauzate de materiile fecale pătrunse în diverticul Din cauza grosimii reduse a pretelui diverticular, evoluția este spre perforație Tablou clinic Diverticulita acută debutează prin dureri abdominale instalate brusc, cu intensitate maximă in fosa iliaca stângă și în hipogastru, însoțite sau nu de febră (38-39°C), distensie abdominală, grețuri, vărsături Apar modificări ale tranzitului intestinal, în sensul opririi complete, al constipației sau al emisiei de scaune lichidiene gleroase uneori cu striuri sangvinolente Simptomatologia cedează în câteva zile în urma unui debaclu diareic Aceste forme evoluează în pusee luni sau chiar ani Din punct de vedere al severității, diverticulita este stadializată conform criteriilor Hinchey în 4 stadii, cu simptomatologie și principii de tratament diferite: - stadiul I: abces mezenteric/pericolic: - stadiul II: abces intra-abdominal, pelvin, retro-peritoneal sau abces la distanță de procesul inflamator; - stadiul III: peritonită generalizată purulentă; - stadiul IV: peritonită generalizată fecaloidă Clasificarea Hinchey modificată împarte stadiul 1 în două subtipuri: • stadiul Ia - inflamație pericolică limitată: • stadiul Ib - formare a abceselor ( 2 mm față de marginea rezecției sau care afectează submucoasă colonică (fig 19) POLIPOZA COLONICĂ FAMILIALĂ Sindromul de polipoză gastro-intestinală este reprezentat de prezența a unui număr de polipi localizați la nivelul tractului gastro-intestinal, asoci-ați în anumite cazuri de manifestări extraintestinale Sindroamele polipozice familiale pot fi divizate în două grupuri în funcție de tipul histolologic al polipului: adenom sau hamartom Sindroamele polipozei adenomatoase familiale includ polipoză adenomatoasă familială (PAF), sindromul Gardner Figura 18 Polipectomie colonoscopică Figura 19 Piesă de colectomie totală pentru polipoză colonică sporadică (Clinica I Chirurgie Oncologică, IRO Iași, Colecția Prof Dr V Scripcariu) 207 și sindromul Turcot Polipoza familială de tip hamartomatoasă include sindromul Peutz-Jeghers sindromul polipozei juvenile, boala Cowden și sindromul Ruval-Caba-Myhre-Smith Sindroamele polipozice ne-ereditare includ sindromul Cronkhite-Canada polipoza hiperplastică, polipozelc conjunctive și polipozele inflamatorii Din cauza riscului crescut de transformare malignă gastro-intestinală și extraintestinală, au fost dezvoltate numeroase programe de supraveghere și de management pentru fiecare sindrom amintit I POLIPOZA COLORECTALĂ EREDITARĂ (FAMILIALĂ) în țările occidentale, polipoza rectocolică ereditară este cea mai bine studiată dintre polipoze ca urmare a incidenței crescute de 1 la 8000 de locuitori Sindroamele polipozice ereditare însumează aproximativ 1% din totalul neoplaziilor colo-rectale • Polipoza adenomatoasă familială (PAF) este o afecțiune ereditară, cu transmitere autoso-mal dominantă, prezentă la copilul și adultul tânăr Defectul genetic este localizat la nivelul cromozomului 5, în vecinătatea locusului q21 la nivelul genei APC în 20-30% din cazuri această mutație pare să fie spontană Polipii apar de obicei în adolescență sau mai tîrziu, la vârsta de 30 ani Până la vârsta de 35 ani 75% dintre pacienți dezvoltă cancer colo-rectal în absența tratamentului chirurgical, cancerul se dezvoltă la 100% dintre pacienți Indivizii afectați de această patologie pot prezenta un număr variabil de polipi la nivelul colonului, alături de polipi gastrici, duodenali, jejun sau co-existența unei neoplazii gastrice, de duet biliar sau duoden Polipii au o distribuție difuză și pot fi sesili sau pediculați Tabloul clinic este reprezentat de rectoragii, însoțite de dureri abdominale și tulburări de tranzit intestinal, manifestate prin scaune diareice Diagnosticul se stabilește prin endoscopia digestivă inferioară, ce permite atât biopsierea, precum și rezecția polipilor Videocapsula endoscopică permite un inventar complet al polipilor digestivi în cazurile confirmate, un rol important îl are sfatul genetic, ce constă într-o anchetă familială, eventual determinarea genei APC • Sindromul Gardner - este reprezentat de prezența unei polipoze colice adenomatoase familiale, asociată cu manifestări extraintestinale reprezentate de: tumori desmoide, chist dermoid și osteoame Polipii extra-colonici au fost identificați în 5-7% din cazuri și prezintă localizare la nivelul stomacului și duodenului Acest sindrom este determinat de aceeași mutație a genei APC ca și în cazul PAF cu o penetranță de 100% Aspectele clinice și radiologice sunt identice ca și în cazul PAF ■ Osteoamele în mod obișnuit, nu au expresie clinică sau transformare malignă, fiind localizate cu predilecție la nivelul mandibulei, sinusurilor sau alte localizări la nivelul craniului, cu dimensiuni variabile de până la câțiva centimetri în diametru O altă localizare frecventă este la nivelul oaselor lungi, prin îngroșarea corticalei Tumorile desmoide sunt tumori benigne, cu tendință la invazie locală și recurentă, dar fără metastazare, localizate frecvent la nivelul peretelui abdominal, rădăcina mezenterului și retroperitoneu Clinic sunt asimptomatice, excepție făcând cele cu localizare mezenterică, atunci când pot determina obstrucții intestinale • Sindromul Turcot - este o patologie ereditară rară, în care rolul central este reprezentat de tumori localizate la nivelul sistemului nervos central (de obicei glioame și meduloblastoame), în asociere cu polipi adenomatoși coloniei Alte manifestări asociate acestei patologii sunt: pete cafe-au-lait teleangiectazii precum și hiperplazia nodulară focală Studii moleculare au dovedit că sindromul Turcot prezintă două variante, în funcție de modificările genetice întâlnite: - „adevăratul” sindrom Turcot (transmis auto-somal recesiv), în care întâlnim o polipoză intestinală cu mai puțini polipi ( 3 cm) există riscul recurențe destul de semnificativ după o rezecție endoscopică Se recomandă supraveghere la 3-6 luni în primul an, la 6-12 luni în al doilea an și ulterior câte o dată pe an până la 5 ani Tratarea bazei polipilor de mari dimensiuni rezecați endoscopic prin coagulare cu argon, pare să scadă incidența recurențelor POLIPI DE ORIGINE MEZENCHIMALÂ Lipomul Sunt tumori benigne nonepiteliale pe locul II ca frecvență la nivel colonului și rectului Incidența lor este estimată la aproximativ 0,25% din tumorile colonului Sunt tumori bine diferențiate și rezultă din depozitele de țesut adipos conjunctiv în peretele intestinului Pot fi localizate submucos în 90% din cazuri sau subseros în 10% din cazuri Sunt cel mai frecvent localizate la nivelul cecului și colonului ascendent, nu au specificitate de gen și au o incidență crescută după decada a 5-a de viață Dimensiunile lor variază de la câțiva milimetri până la peste 6 centimetri în majoritatea cazurilor sunt unici, dar la până la 20% dintre bolnavi, pot avea localizări multiple Cele mai multe lipoame colonice sunt asimpto-matice și nu necesită tratament Se consideră că lipoamele mai mici de 2 cm sunt asimptomatice în cazul în care sunt de dimensiuni mari, pot genera o simptomatologie care cuprinde: constipație, sindrom diareic, dureri abdominale, hemoragii digestive inferioare invaginații intestinale Diagnosticul de certitudine se bazează pe endo-scopie cu biopsie Endoscopic pot fi rezecate lipoamele de dimensiuni mici-medii Tratamentul lipoamelor ce determină complicații este, de obicei, chirurgical prin laparotomie Pentru tumorile asimptomatice de mari dimensiuni se practică rezecții limitate și foarte rar rezecții segmentare prin laparotomie sau laparoscopie Leiomiomul Cele mai frecvente tumori cu punct de plecare fibră musculară netedă a tubului digestiv sunt cele cu localizare gastrică Aproximativ 6% leiomioa-mele digestive se găsesc la nivelul colonului și rectului Leiomiomul este mai frecvent localizat la nivelul colonului sigmoid și colonul transvers, cecul fiind rar interesat Pot rămâne intramurale sau pot să se dezvolte înspre lumenul intestinal sau cavitatea peritoneală Tipul intracolonic poate fi pediculat sau sesil în funcție de dimensiunile tumorii, pot apărea semne clinice cum ar fi durei abdominale, semne de obstrucție intestinală sau chiar hemoragie Prezintă risc evolutiv de perforație și invaginație Diagnosticul diferențiat trebuie făcut cu tumorile maligne Astfel, malignitatea este indicată de mărimea și rata rapidă a mitozelor, de mărimea și forma nucleilor, frecvența celulelor bizare, dificultatea în identificarea miofibrilelor longitudinale, capacitatea de a da metastaze precum și dimensiunile tumorii Excizia chirurgicală limitată este tratamentul de elecție pentru formațiunile mari, pentru cele de mici dimensiuni se poate tenta rezecția colonosco-pică dar este o intervenție riscantă Fibromul Fibromul conține numeroase celule spinoase și poate avea originea în fiecare strat al colonului Se poate confunda cu leiomiomul, iar raportările numerice în literatură sunt foarte puține Când diagnosticul este incert beneficiază de rezecție segmentară de colon Neurofîbromul Neuromul și neurofîbromul sunt rar întâlnite la nivelul colonului și rectului Interesarea viscerală în cazul diseminării neurofîbromatozei von Recklin-hausen este rară Aceste tumori își au originea în submucoasă sau musculară, cu posibilitatea apariției ulcerației mucoasei Pot da complicații mecanice sau hemoragii importante Tratamentul constă în excizie locală, dacă este posibil, sau rezecție Tratamentul constă în rezecția chirurgicală sau colonscopică 214 Hemangiomul BIBLIOGRAFIE Acesta este unul dintre cele mai rare tumori găsite în colon au fost descris din 1949 Hemangioamele capilare sunt de dimensiuni mici, vasele fiind împachetate strâns, prezintă pereți comuni și un endoteliu bine diferențiat Provin din plexul vascular submucos și sunt adesea încapsulate Hemangioamele cavernoase sunt compuse din vase subțiri de mari dimensiuni Ele sunt mult mai mari decât hemangioamele capilare Ele pot produce simptome ca obstrucția și hemoragii Se pot asocia cu hemangioame cu localizare la alte nuvelui ale tractului digestiv la la nivel extradi-gestiv Tromboza este comună în hemangioame cavernoase precum și calcificările Cea mai frecventă complicație a hemangioamelor cu localizare la nivelul colonului este sângerarea (60 la 90%) Hemangioamele capilare sângera episodic, încet și constant Hemangioamele cavernoase au tendința de a sângera masiv Diagnosticul se stabilește prin colonoscopie Diagnosticul diferențial include: afecțiuni inflamatorii ale colonului, polipii adenomatoși, polipul vilos, alte tumori benigne Rezecția hemangiomului hemoragie este tratamentul optim, exciziile limitate fiind acceptate dacă avem certitudinea anatomo-patologică asupra caracterului bening al tumorii Hemangioamele rectului pot fi tratate prin scleroterapie , excizie locală sau rezecție rectală cu anastomoză coloanală Dacă nu există dovezi de malignitate sunt recomandate procedee cu prezervare a sfmcterului („sphincter saving procedures”) Limfangiomul Foarte rar cu localizare colonică Este o leziune submucoasă, diagnosticată endoscopic Limfan-gioamele pot fi pediculate Tratamentul de elecție este reprezentat de excizia colonoscopică Rezecția limitată ar trebui să fie luată în considerare pentru toate tumorile sesile Hemangiopericitomul Tumoră benignă extrem de rară, cu originea la nivelul pericitelor vaselor sanguine 1 Rubio CA Jaramillo E, Lindblom A, Fogt F Classification of colorectal polyps: guidelines for the endoscopist Endoscopy 2002: 34(3): 226-36 2 Rubio CA Nesi G Messerini L Zampi GC Mandai K Itabashi M, et al The Vienna classification applied to colorectal adenomas J Gastroenterol Hepatol 2006; 21(11): 1697-703 3 Hayashi T Yatani R Apostol J, Stemmermann GN Pathogenesis of hyperplastic polyps of the colon: a hypothesis based on ultrastructure and in vitro cell kinetics Gastroenterology 1974: 66(3): 347-56 4 Neale AV, Demers RY, Budev H Scott RO Physician accuracy in diagnosing colorectal polyps Dis Colon Rectum" 1987: 30(4): 247-50 5 Aust DE Ruschoff J [Polyps of the colorectum: non-neoplastic and non-hamartomatous], Pathologe 2011: 32(4): 297-302 6 Ben Brahim E Jouini R Khayat O, Labbene N Bel Haj Salah M Koubaa W, et al Adenomatous transformation in hamartomatous polyps cases of two patients with Peutz-Jeghers syndrome Int J Colorectal Dis 2009; 24(11): 1361-3 7 Mazier WP MacKeigan JM Billingham RP Dignan RD Juvenile polyps of the colon and rectum Surg Gynecol Obstet 1982': 154(6): 829-32 8 Lin CH Wu RS Lin WC Wu SF Chen AC Colonoscopie polypectomy of colorectal polyps in children under general anesthesia Kaohsiung J Med Sci 2009: 25(2): 70-6 9 Hood B Bigler S, Bishop P Liu H Ahmad N Renault M et al Juvenile polyps and juvenile polyp syndromes in children: a clinical and endoscopic survey Clin Pediatr (Phila) 2011: 50(10): 910-5 10 Boardman LA Thibodeau SN, Schaid DJ Lindor NM, McDonnell SK, Burgart LJ, et al Increased risk for cancer in patients with the Peutz-Jeghers syndrome Ann Intern Med 1998: 128(11): 896-9 11 van Lier MG Westerman AM, Wagner A, Looman CW, Wilson JH de Rooij FW, et al High cancer risk and increased mortality in patients with Peutz-Jeghers syndrome Gut 2011; 60(2): 141-7 12 Steele SR, Johnson EK, Champagne B, Davis B, Lee S, Rivadeneira D, et al Endoscopy and polyps-diagnostic and therapeutic advances in management World J Gastroenterol 2013; 19(27):4277—88 13 Robbins SL, Kumar V, Cotran RS Robbins and Cotran pathologic basis of disease 8th ed Philadelphia, PA: Saunders/Elsevier; 2010 xiv 1450 p 14 McNicholas T, Brereton RJ Raafat F Lymphoid polyps of the rectum J Pediatr Gastroenterol Nutr 1985; 4(2): 297-302 15 Byme WJ, Jimenez JF, Euler AR, Golladay ES Lymphoid polyps (focal lymphoid hyperplasia) of the colon in children Pediatrics 1982; 69(5): 598-600 16 Rutsch F, Henker J, Fischer R Gobel P Gastrointestinal lymphonodular hyperplasia and lymphoid polyps of the rectum - a rare coincidence Z Gastroenterol 1997; 35(4): 271-5 215 17 Carvalho В Sillars-Hardebol AH Postma C Mongera S, Terhaar Sive Droste J, Obulkasim A et al Colorectal adenoma to carcinoma progression is accompanied by changes in gene expression associated with ageing chromosomal instability and fatty acid metabolism Cell Oncol (Dordr) 2012; 35(1): 53-63 18 Garcia Sanchez J [Colonoscopic polypectomy and long-term prevention of colorectal cancer deaths] Rev Clin Esp 2012; 212(7): 408 19 Bode JG Nitschmann S [Colonoscopic polypectomy for prevention of colorectal cancer Follow-up investigation of the National Polyp Studv], Internist (Beri) 2013: 54(2): 263-4 20 Winawer S, Fletcher R Rex D, Bond J Burt R, Ferrucci J, et al Colorectal cancer screening and surveillance: clinical guidelines and rationale-Update based on new evidence Gastroenterology 2003; 124(2): 544-60 21 Morson BC Whiteway JE, Jones EA Macrae FA Williams CB Histopathology and prognosis of malignant colorectal polvps treated bv endoscopic polypectomy Gut 1984; 25(5): 437-44 " ' 22 Gschwantler M, Kriwanek S Langner E Goritzer B Schrutka-Kolbl C, Brownstone E et al High-grade dysplasia and invasive carcinoma in colorectal adenomas: a multivariate analysis of the impact of adenoma and patient characteristics Eur J Gastroenterol Hepatol 2002: 14(2):183-8 23 Lakis S Papamitsou T Panagiotopoulou C Kotakidou R Kotoula V AMACR is associated with advanced pathologic risk factors in sporadic colorectal adenomas World J Gastroenterol 2010: 16(20): 2476-83 24 Simons BD Morrison AS Lev R Verhoek-Oftedahl W Relationship of polyps to cancer of the large intestine JNatl Cancer Inst 1992: 84(12): 962-6 25 van den Brink GR Offerhaus GJ The morphogenetic code and colon cancer development Cancer Cell 2007: 11(2): 109-17 26 Spinzi G, Minoli G A comparison of colonoscopy and double-contrast barium enema for surveillance after polypectomy Gastrointest Endosc 2001: 54(3): 417-8 27 Winawer SJ Stewart ET, Zauber AG Bond JH Ansei H, Waye JD, et al A comparison of colonoscopy and double-contrast barium enema for surveillance after polypectomv National Polyp Studv Work Group N Engl J Med 2000; 342(24): 1766-72 ' 28 Selcuk D Demirel K Ozer H, Baca B, Hatemi I Mihmanli I, et al Comparison of virtual colonoscopy with convențional colonoscopy in detection of colorectal polyps Turk J Gastroenterol 2006; 17(4): 288-93 29 Novis В A comparison of virtual and convențional colonoscopy for the detection of colorectal polyps Gastrointest Endosc 2000; 52(5):700-1 30 Thiis-Evensen E, Hoff GS Sauar J Majak BM, Vam MH Flexible sigmoidoscopy or colonoscopy as a screening modality for colorectal adenomas in older age groups? Findings in a cohort of the normal population aged 63-72 years Gut 1999:45(6): 834—9 31 de Jonge V Sint Nicolaas J van Leerdam ME, Kuipers EJ Veldhuyzen van Zanten SJ Systematic literature review and pooled analyses of risk factors for fmding adenomas at surveillance colonoscopy Endoscopy 2011; 43(7): 560-72 32 Cappell MS From colonie polyps to colon cancer: pathophysiology clinical presentation, screening and colonosconic therapy Minerva Gastroenterol Dietol 2007; 53(4): 351-73 33 Volk ЕЕ Goldblum JR Petras RE Carey WD Fazio VW Management and outcome of patients with invasive carcinoma arising in colorectal polyps Gastroenterology 1995; 109(6): 1801-7 34 Williams CB Saunders BP, Talbot IC Endoscopic management of polypoid early colon cancer World J Surg 2000; 24(9): 1047-51 35 Bond JH Colorectal cancer update Prevention screening treatment and surveillance for high-risk groups Med Clin North Am 2000; 84(5): 1163-82 viii 36 Bond JH Colon polyps and cancer Endoscopy 2003; 35(1): 27-35 37 Zlatanic J Waye JD Kim PS Baiocco PJ Gleim GW Large sessile colonie adenomas: use of argon plasma coagulator to supplement piecemeal snare polypectomy Gastrointest Endosc 1999:49(6): 731-5 38 Notaro JR Masser PA Annular colon lipoma: a case report and review of the literature Surgerv 1991; 110(3): 570-2 " 39 Rogy MA, Mirza D Berlakovich G Winkelbauer F Rauhs R Submucous large-bowel lipomas - presentation and management An 18-year study Eur J Surg 1991: 157(l):51-5 40 Ryan J Martin JE Pollock DJ Fatty tumours of the large intestine: a clinicopathological review of 13 cases Br J Surg 1989: 76(8): 793-6 41 Radhi JM Lipoma of the colon: seif amputation Am J Gastroenterol 1993: 88(11):1981—2 42 Rodriguez DI Drehner DM Beck DE McCauley CE Colonie lipoma as a source of massive hemorrhage Report of a case Dis Colon Rectum 1990: 33(11):977—9 43 Lee JY Ye BD [Colonie intussusceptions caused by a giant lipoma], Korean J Gastroenterol 2012; 60(3): 186—9 44 Grasso E, Guastella T Giant submucosal lipoma cause colo-colonic intussusception A case report and review of literature Ann Ital Chir 2012: 83(6):559-62 45 Soares JB Goneaives R Rolanda C Endoscopic resection of a large colonie lipoma by unroofing technique Endoscopy 2011: 43 Suppl 2 UCTN:E407 46 Saclarides TJ, Ко ST, Airan M, Dillon C Franklin J Laparoscopic removal of a large colonie lipoma Report of a case Dis Colon Rectum 1991: 34(11): 1027-9 47 Basterra Ederra M, Bolado Concejo F Caballero Garcia P Oteiza Martinez F [Giant lipoma-induced colonie intussusception Laparoscopic management] Gastroenterol Hepatol 2011: 34(8): 589—90 48 Spiliotis J Scopa CD Kyriakopoulou D, Pitsis A, Melachrinou M, Tzoracoleftherakis E et al Smooth muscle tumors of the gastrointestinal tract A 10-year experience Eur J Surg Oncol 1992; 18(6): 580-4 49 Chen CW Jao SW Wu CC Ou JJ Hsiao CW Chao PC Massive lower gastrointestinal hemorrhage caused by a large extraluminal leiomyoma of the colon: report of a case Dis Colon Rectum 2008: 51(6): 975-8 50 Di Roma A, Cafferati M, Ghersi T Roberti L Do D [Hemoperitoneum caused by leiomyoma of the colon] Minerva Chir 1996: 51(9): 725-7 ’ 51 Kotymasov EA, Kovalev RD, Gorbunov Iu V [A rare complication of leiomyoma of the colon] Vesta Khir Im I IGrek 1995; 154(4-6): 46 216 52 Agaimy A Wunsch PH True smooth muscle neoplasms of the gastrointestinal tract: morphological spectrum and classification in a series of 85 cases from a single institute Langenbecks Arch Surg 2007: 392(11:75-81 53 Velchuru VR Zawadzki M Levin AL Bouchard CM Marecik S Prasad LM, et al Endoclip closure of a large colonie perforation following colonoscopie leiomyoma excision JSLS: Joumal of the Society of Laparoendo-scopic Surgeons / Society of Laparoendoscopic Surgeons 2013; 17(l):152-5 54 Lee SH Huh GY Cheong YS A case of endoscopic resection of a colonie semipedunculated leiomyoma J Korean Soc Coloproctol 2011; 27(4):215-9 55 Atlay RD Cuschieri A Torsion of a colonie fibroma complicating pregnancy Aust N Z J Obstet Gynaecol 1969; 9(4):262-3 56 Abramson LP Orkin BA Schwartz AM Isolated colonie neurofibroma manifested by massive lower gastrointestinal bleeding and intussusception South Med J 1997; 90(91:952-4 57 Panteris V Vassilakaki T Vaitsis N Elemenoglou I, Mylonakou I Karamanolis DG Solitary colonie neurofibroma in a patient with transient segmentai colitis: case report World J Gastroenterol 2005: 11(35):5573—6 58 Gentry RW, Dockerty MB Glagett ОТ Vascular malformations and vascular tumors of the gastrointestinal tract Surg Gynecol Obstet 1949; 88(4):281-323 59 Topalak O Gonen C, Obuz F Secii M Diffuse cavemous hemangioma of the rectosigmoid colon with extra-intestinal involvement Turk J Gastroenterol 2006: 17(4): 308-12 60 Muniz Gonzalez J Velo Bellver JL, Serrano Martinez R Lopez de la Riva M, Egido Teja J Escat Cortes JL [Rectosigmoid diffuse cavemous hemangioma], Rev Esp Enferm Apar Dig 1988; 74(2):161-4 61 Coppa GF, Eng K Localio SA Surgical management of diffuse cavemous hemangioma of the colon, rectum and anus Surg Gynecol Obstet 1984; 159(1): 17—22 62 Zurakowski J Swiercz P Wroblewski T Paluszkiewicz R Patkowski W Smoter P et al Diffuse cavemous hemangioma of rectosigmoid colon treated with n-butyl-2-cvanoacrylate injections Endoscopy 2008: 40 Suppl 2:E120-l ' 63 Corbally MT McMullin JP Diffuse cavemous hemangioma of the rectosigmoid and low anterior resection using the autostapler J Pediatr Surg 1988; 23(11): 1032-3 64 Wang HT, Tu Y, Fu CG Meng RG Cui L Xu HL, et al Diffuse cavemous hemangioma of the rectosigmoid colon Tech Coloproctol 2005; 9(2): 145-8 65 Poulos JE, Presti ME Phillips N Longo WE Presentation and management of lymphatic cyst of the colon: report of a case Dis Colon Rectum 1997: 40(3):366—9 217 CANCERUL DE COLON EUGEN TÂRCOVEANU, VIOREL SCRIPCARIU, EUGEN CARASEVICI, ANCA TRIFAN, CORINA URSULESCU, ALIN VASILESCU, ANA MARIA SÂNGEAP, CRISTIAN LUPAȘCU, SILVIU-TIBERIU MAKKAI-POPA, CRISTIAN DRAGOMIR INTRODUCERE Tumorile maligne ale colonului sunt adenocarci-noame (97%) și alte malignități (3%): limfoame, sarcoame, tumori neuroendocrine sau carcinoide, alte carcinoame, metastaze GIST etc Cancerul de colon (adenocarcinomul) constituie o cauză majoră de morbiditate și mortalitate în lume, afectând 1 din 20 de locuitori în țările dezvoltate, fiind a doua cauză de deces prin cancer, la ambele sexe, în Europa Din aceast motiv, cancerul de colon reprezintă o problemă de sănătate publică în majoritatea țărilor europene, în America și în Japonia La sfârșitul anului 2007, în lume se estima că se vor înregistra aproximativ 1 000 000 cazuri noi de cancer colo-rectal (CCR) și peste 500 000 de decese în 2011, s-au raportat deja 600 000 decese prin CCR Deși istoria naturală a cancerului colonie este cunoscută, evoluția de la o leziune mică asimpto-matică la un carcinom invaziv find de 5-7 ani, deși modificările genetice moleculare sunt parțial elucidate, pacienții au tendința de a se prezenta în stadii avansate Mai mult, majoritatea cancerelor colonice se dezvoltă din stări precanceroase, ce pot fi recunoscute, îndepărtarea lor realizând o profilaxie eficientă, deci acest cancer se pretează la prevenire, screening și depistare precoce, impunând o abordare multidisciplinară EPIDEMIOLOGIA CANCERULUI DE COLON Incidența cancerului de colon este mai mare decât a cancerului rectal la cele două sexe în majoritatea raportărilor cele două localizări sunt analizate în ansamblu La nivel mondial, CCR reprezenta, în anul 2000, al patrulea cancer ca frecvență, cu 875 000 cazuri noi pe an (8 5% din numărul total de cazuri noi) Se remarcă o tendință de creștere lentă a incidenței CCR în lume începând cu 1975, legată probabil și de creșterea performanțelor de diagnostic în 2008 devine al treilea cancer ca frecvență la bărbați (663 000 cazuri, 10% din toate cazurile de cancer) și al doilea la femei (570 000 cazuri, 9,4% din toate cazurile de cancer), cu 608 000 decese (8% din totalul deceselor de cancer), fiind a patra cauză de deces prin cancer Distribuția geografică a cancerului colonie este variabilă Ratele ridicate de incidență (30 cazuri la 100 000 locuitori) se găsesc în Europa de Vest, America de Nord Australia, Noua Zeelandă, ratele intermediare în Europa de Est și rate mai mici (10/100 000) în Africa Sub-Sahariană Asia America Latină în Europa, în 2004 s-au înregistrat 376 000 cazuri noi de CCR cu 203 700 decese (12% din decesele prin cancer), devenind a doua cauză de deces după cancerul pulmonar Țările europene cu cea mai crescută incidență (peste 30/100 000) sunt Cehia, Slovacia Italia, Slovenia, Germania, Spania Croația, Irlanda Portugalia UK, Austria, Belgia (1998-2002) în Franța se raportează 24 000 cazuri de cancer colonie pe an După 1990, odată cu translarea modului de viață și a obiceiurilor alimentare occidentale spre estul Europei, se constată o creștere globală a incidenței CCR Se constată o creștere a cancerelor colonice în cele mai multe regiuni ale lumii, exceptând țările care au programe serioase de screening și prevenție în România, frecvența CCR este în creștere rapidă (dublarea incidenței și mortalității în ultimii 20 ani!), 13 %ooo în 1994, 17,74 %ooo locuitori în 2000 și 23%ooo în 2002 ajungând în mai 2010 la 25,1 %ooo, situând România în rândul țărilor cu o incidență medie în ultimii ani CCR a devenit a doua cauză de deces prin cancer după carcinomul bronhopulmonar 218 Datele prezentate trebuie privite și prin prisma structurii de vârstă a populației în timp ce în țările dezvoltate vârsta medie este ridicată, în cele în curs de dezvoltare vârsta medie este scăzută Exceptând cancerul colonie ereditar, incidența crește cu vârsta bolnavului Riscul dezvoltării acestui cancer crește exponențial după vârsta de 40 ani (90% din bolnavi au peste 50 ani), ca expresie a acumulării unor mutații genetice succesive dobândite sub acțiunea unor factori de mediu Decada de vârstă cea mai afectată este 60-69 ani Posibilitatea de a dezvolta un CCR de la naștere la 70 ani este de 4% iar de la 50 la 80 ani este de 5% Cancerul colonie apare sub 40 ani în proporție de 6-8% La tineri se găsesc mai frecvent carcinoame coloide cu evoluție mai agresivă Distribuția pe sexe arată o incidență ușor crescută la femei a cancerului colonie Raportul bărbați/femei este 1,3 La vârstnici se constată o creștere a incidenței la bărbați ETIOPATOGENIE Studii epidemiologice și genetice sugerează faptul că apariția cancerului colonie este rezultatul interacțiunii complexe dintre susceptibilitatea genică și factorii de mediu Este demonstrată secvența etiopatogenică polip adenomatos - cancer incipient Astfel, cancerul de colon poate fi clasificat în cancer de colon polipos, dezvoltat pe un polip preexistent vilos sau tubular cancer de colon non-polipos dezvoltat pe o mucoasă aparent normală și cancer de colon care se dezvoltă pe o rectocolită ulcerohemoragică sau boală Crohn cu evoluție îndelungată Ținând cont și de caracterul ereditar al unor forme de cancer de colon, în final clasificarea completă ar fi cea din tabelul 4 Tabelul 4 Clasificare etiopatogenică cancer de colon I CANCERUL COLORECTAL EREDITAR | 1 Cancer colorectal ereditar polipozic - a Sindroame ereditare de polipoza ' -FAP degenerată (mutație genetică -APC- Adenomatous Polyposis Coli) , adenomatoasă familială (FAP) risc de malignizare I -FAP atenuată (sub 100 adenoame colice ale colonului proximal) 100% 1 (mutație genetică APC extremitățile 5’ și 3') - sindromul Turcot I (asociere dintre meduloblastom sau glioblastom cu adenoame colonice mai puțin numeroase, care pot degenera) i (mutație genetică APC - MMR) b Sindroame de polipoza hamartomatoasă - sindromul Gardner (asociere de polipi adenomatoși gastrointestinali care se pot maligniza, cu osteoame, tumori desmoide, tumori de părți moi tumori tiroidiene) (mutația genetică APCndromul Peutz-Jeghers (polipoza hamartomatoasă gastrointestinală asociată cu lentiginoză peribucală) cu risc de malignizare 39% -polipozajuvenilă, risc de mlignizare 50% - sindroame înrudite cu polipoza juvenilă (boala Cowden sindromul Bannavan-Ruvalcaba-Riley) cu risc redus de malignizare c Cancer colorectal familial 2 C ahceF coloree-tale^to Don-rpolipozic (T£\TPCC) > '• ■ * a Sindromul Lynch I - cancer colon proximal multiplu -35%, diagnosticat sub 45 ani cu variante histologice distincte - tumori mucinoase nediferențiate, secvență accelerată adenom - carcinom, cu instabilitatea microsate-liților prognostic bun b Sindromul Lynch II - cancer localizat pe colon și rect, cu aceleași trăsături clinico-patologice ca varianta I, asociat cu alte malignități - endometru ovar stâng, stomac, pancreas, intestin subțire, uroteliu ficat, laringe c Sindromul Muir-Torre - asocierea de cancer colorectal ereditar, cu leziuni cutanate maligne, în special ale glandelor sebacee și cancere extracolonice: stomac, intestin subțire, căi biliare, tract urinar, endometru ovar, creier etc d Sindrom Turcot II - CCR nonpolipozic ereditar asociat cu tumori neuroepiteliale primare - neuroblastom (mutația genetică APC - MMR) II CANCERUL COLORECTAL NONEREDITAR (sporadic) 1 Cdnccrui eolpiectdlnoprereditar polipozic ' L , ■ ■' % ■ 2 Cancerul colorectal non-ereditar nim-pc'ipo/ ic • •“ A „■ , ■ 50% componentă mucinoasă); (adeno)carcinom cu celule în inel cu pecete (>50% celule în inel cu pecete); carcinoame cu celule scuamoase (epider-moid); carcinoame adenoscuamoase: carcinoame cu celule mici (celule , bob de ovăz”); carcinoame nediferențiate; carcinoame medulare; carcinoame nespecificate Adenocarcinoamele se dezvoltă din epiteliile glandulare și cubice de acoperire, au dispoziție glanduliformă a celulelor atipice de formă și mărimii variabile, dispoziție stratificată neregulată, lipsa membranei bazale, monstruozități nucleare și mitoze atipice Circa 10-20% din adenocarcinoame au o componentă mucinoasă sau coloidă, cantitatea de mucus depinzând de bogăția în celulele mucipare Adenocarcinomul mucinos (coloid) este un subtip distinct de adenocarcinom în care celulele neoplazice secretă mucus în cantitate mare, compo- Figura 24 Carcinom colonie ulcero-vegetant - aspect macroscopic (Colecția Clinicii I Chirurgie Iași) 226 mucinoasă fiind de cel puțin 50% din masa tumorală Și unele din adenocarcinoamele obișnuite au o componentă mucinoasă, ceea ce implică existența a cel puțin 25% mucus între 5 și 15% din carcinoamele colonice sunt mucinoase și 5-6% din tumori au o componentă mucinoasă Pe secțiune prezintă o suprafață strălucitoare și aspect caracteristic de „fagure de miere’’ Lacuri de mucus pot separa straturile peretelui intestinal, putând fi găsite și la nivelul metastazelor Molecular, mutația genei K-ras și instabilitatea micro-sateliților sunt mai frecvente decât în carcinoamele non-mucinoase Carcinoamele mucinoase sunt descoperite tardiv, au invazie pericolonică extinsă, dau metastaze limfonodulare și au un prognostic rezervat Histopatologic, se pot împărți în două tipuri: - Tipul extracelular, mai des întâlnit, caracterizat prin prezența celulelor tumorale care plutesc liber în lacuri de mucus, imperfect tapetate de celule cilindrice mucosecretante - Tipul intracelular, caracteristic adenocarci-nomului cu celule în „inel cu pecete”; în care celulele tumorale, de obicei mici, sferoidale au origine în celulele caliciforme Prin acumularea intracelulară de mucus și împingerea la periferia citoplasmei a nucleilor care devin excentrici, aplatizați, celulele tumorale se aseamănă cu un inel cu pecete Macroscopic, prin infiltrarea difuză a peretelui intestinal apare aspectul de linită plastică Incidența adenocarcinoamelor cu celule în inel cu pecete este între 0,2 și 1% dintre carcinoame și de circa 4% dintre carcinoamele mucinoase Clasificare anatomopatologică pe grade de diferențiere a fost imaginată de Broders, în 1925, sub formă de carcinom bine diferențiat (Gl), moderat diferențiat (G2), slab diferențiat (G3) și nediferențiat sau anaplastic (G4) Grinnell, în 1939 și ulterior Dukes, în 1940 imaginează o clasificare în patru grade de diferențiere care are corespondent în clasificarea Broders Ulterior CCR s-au clasificat în cancere cu grad scăzut, moderat sau crescut de malignitate Aproximativ 20% din cazuri sunt carcinoame bine diferențiate, 60% moderat diferențiate și 20% slab diferențiate sau nediferențiate Clasificarea OMS reține doar două grade, sistem reproductibil ce corespunde cerințelor clinice: law-grade, corespunde Gl și G2 și high-grade, include G3 și G4 Descrierea histologică a carcinoamelor va fi completată cu alte date: gradul de invazivitate a marginilor tumorale; prezența inflamației peritu-morale; prezența de agregate limfoide peritumorale: prezența reacției stromale fibroblastice (desmopla-zie); invazia limfaticelor (clasificarea L - L0, invazie limfatică absentă; LI, invazie limfatică prezentă; LX invazia limfatică nu poate fi evaluată); invazia venoasă (clasificarea V - V0, invazie venoasă absentă: VI, invazie venoasă microscopică; V2, invazie venoasă macroscopică; Vx, invazia venoasă nu poate fi evaluată), diferen-țiindu-se afectarea venelor intramurale (submucoasa musculara proprie) și venele extramurale situate dincolo de musculara proprie; prezența invaziei perineurale; tipul reacției limfo-nodulare, criteriu de evaluare a reacției gazdei la prezența neoplaziei (hiperplazie foliculară hiperplazie para-corticală sau ambele) ISTORIE NATURALĂ, CĂI DE DISEMINARE Leziunea inițială apare de obicei la nivelul polipilor adenomatoși sau în glandele epiteliului și este limitată strict la mucoasă, stadiu în care adenocarcinomul nu este considerat invaziv pentru că nu penetrează muscularis mucosae și nu ajunge în submucoasă Evoluția naturală a cancerului colonie poate fi împărțită în trei etape: invazie locală, diseminare limfatică și diseminare hemato-genă, la care se adaugă însămânțarea directă sau implantarea în cavitatea peritoneală Invazia locală, directă (propagarea intraparie-tală prin continuitate) pornește de la nivelul mucoasei, interesează submucoasa, musculatura proprie și seroasa, putând să evolueze transversal sau longitudinal ascendent sau descendent Propagarea în perete se face mai rapid în sens circum-ferențial decât în înălțime, astfel că în momentul diagnosticului tumora este circumferențială, având doar 3-4 cm în înălțime; sunt necesare aproximativ 6 luni pentru ca tumora să intereseze un cadran al circumferinței și 2 ani pentru a deveni circumferențială Propagarea în sens longitudinal, în înălțime, este mai lentă și predomină proximal de tumoră: infiltrarea microscopică a tumorii se găsește la doar 6-7 cm proximal și la doar 4 cm distal de tumoră Riscul propagării distale crește în tumorile voluminoase și nediferențiate, care blochează limfaticele proximale La ora actuală se consideră că progresia procesului tumoral în planul peretelui în sens distal dincolo 227 de 1 cm este o raritate Totuși, limita de siguranță oncologică pentru rezecția distală, față de marginea tumorală, vorbind strict de perete și nu de mezou, este de 5 cm Când invazia depășește planul seroasei peritoneale sau grăsimea pericolo-nică poate interesa, pentru segmentele colonice retroperitoneale elemente anatomice de vecinătate depinzând de localizarea tumorii: duoden, ureter, rinichi, mușchi psoas iliac Aceași tumoră care evoluează radial anterior poate interesa peretele abdominal anterior, ficatul, vezicula biliară, intestinul subțire, stomacul sau organele pelvine Invazia pe cale limfatică reprezintă calea frecventă (77%) și cea mai obișnuită de diseminare în CCR (în momentul operației, 40% din cancerele colonice au invazie limfonodulară) Caracterul invaziv se manifestă pe măsură ce tumora crește intraparietal și invadează musculara mucoasei, ceea ce permite diseminarea limfonodulară și la distanță Apare de obicei tardiv, când tumora a depășit peretele intestinal, când atingerea limfonodulară poate ajunge la 90% din cazuri, progresează lent și respectă, de obicei, stațiile limfonodulare situate de-a lungul vaselor segmentului colic, propagarea facându-se în sens ascendent retrograd Propagarea retrogradă și laterogradă este neglijabilă în tumorile rezecabile (numai 6% din cazuri și numai 2% la o distanță mai mare de 5 cm), dar este posibilă în tumorile mari și nediferențiate, care au blocat stațiile limfonodulare ascendente Diseminarea limfatică se face prin permeație (trecerea celulelor neoplazice din spațiul extracelular în limfatice) sau prin invadarea directă a limfaticelor Se descriu trei sisteme limfatice: intramural (căi submucoase, intramusculare, subseroase), intermediar (drenează limfa de la perete la limfonoduli) și extramural (acompaniază vasele intestinale) De obicei, diseminarea se face pe căi previzibile, în lungul vaselor mari în limfonodulii regionali Limfaticele cecului, ascendentului și transversului drept drenează în limfonodulii ileocecali, colici drepți, în limfonodulii mezenterici superiori și preaortici Limfaticele transversului stâng, descendentului, sigmei drenează prin limfonodulii colici stângi, sigmoidieni, spre limfonodulii mezenterici inferiori și preaortici Invazia limfonodulilor iliaci externi sau iliaci comuni este considerată metastază la distanță Pentru clasificarea Dukes este foarte importantă examinarea limfonodulului apical care este consi derat limfonodulul atașat vasului principal care a fost ligaturat în timpul rezecției Interesarea limfonodulară poate fi neoplazică sau inflamatorie (limfonoduli mari și moi), diferențierea lor intra-operatorie fiind dificilă în afara examenului histopatologic Chirurgul trebuie să scoată cel puțin 12 limfonoduli iar anatomopatologul va raporta numărul limfonodulilor găsiți și examinați Limfonodulii de pe traiectul arterelor sigmoidiene sunt considerați ganglioni pericolici și prinderea lor este clasificată ca pN 1 sau pN2 corespunzător numărului lor (1-3/>4) Invazia pe cale sanguină reprezintă calea de apariție a metastazelor la distanță Diseminarea vasculară se face mai ales pe calea venei porte (metastaze hepatice), mai rar pe calea venei cave (metastaze pleuropulmonare) sau vertebrale Diseminarea vasculară apare numai când tumora a depășit peretele intestinal și depinde de biologia tumorii și gradul de diferențiere celulară, fiind mai frecvent în formele nediferențiate Celulele tumorale sunt prezente în 40% din vasele parietale și 50% în cele extramurale Invazia venoasă intramu-rală este găsită în aproximativ 50% din specimenele rezecate de cancer colonie Cu mult mai severă este semnificația invaziei venelor extramurale, prezentă în 35% din cazuri Palparea tumorii intraoperator poate mobiliza emboli tumorali, motiv pentru care se impune ligatura primară a pediculilor vasculari înainte de a mobiliza tumora Există o relație directă între invazia venoasă, stadializarea Dukes metastazele hepatice și supraviețuire Ficatul este considerat ca primul filtru capilar pentru embolii tumorali care circulă prin torentul sanguin portal, fiind sediul predilect al metastazelor (76%) în evoluția naturală a CCR, 40-50% din bolnavi dezvoltă metastaze hepatice: jumătate sincrone, descoperite cu ocazia intervenției primare, iar o altă jumătate metacrone Din bolnavii cu metastaze hepatice, 50% au metastaze exclusiv la nivelul ficatului și 50% prezintă și metastaze' extrahepatice Metastazarea este un proces multistadial complex, în cadrul căruia subpopulații de celule tumorale cu diferite abilități de metastazare, părăsesc tumora primară, stabilind noi focare neoplazice Metastazele rezultă din diseminarea selectivă a acestor celule capabile să participe la toate etapele cascadei de metastazare, ce presupune succesiunea următoarelor evenimente: angiogeneza, afectarea adeziunii intercelulare la 228 nivelul tumorii primare, distrugerea membranei bazale și inițierea invaziei tumorale, sechestrarea și adeziunea celulelor tumorale în organele țintă Un rol important revine micromediului tumoral, în care o multitudine de factori moleculari și genetici (ținte terapeutice potențiale) intervin în modularea imunologică Nivelul activității angiogenice tumorale este strâns legat de biologia și, mai ales, de prezența membrilor familiei VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor), factori angiogenici importanți în CCR metastazat Expresia VEGF și a receptorilor se corelează cu extinderea neovascularizației și, implicit, cu microdensitatea vasculară la nivel intratumoral și la marginea de invazie, mai mare în tumorile metastatice în raport cu cele non-metastatice VEGF este considerat factor prognostic pentru risc metastatic crescut și pentru supraviețuire Cele mai multe celule tumorale sunt reținute în interiorul tumorii primare din cauza adeziunii intercelulare sau adeziunii dintre receptorii de suprafață celulari și structurile membranei bazale Procesul de metastazare este condiționat de afectarea adeziunii intercelulare, iar celulele implicate direct sunt considerate celule metasta-zante, care pot invada local sau la distanță Moleculele implicate în adeziune la nivelul tumorii primare sunt integrinele caderinele și proteinele imunoglobulin-like (molecule de adeziune celulară CEA și gena DCC - Deleted in Colorectal Cancer) Celulele tumorale din tumora primară acționează asupra structurii și/sau compoziției membranei bazale, distrugând-o, realizând inițial invazie locală și, ulterior, penetrare în sistemul vascular sanguin și/sau limfatic Distrugerea membranei bazale poate rezulta și ca urmare a producerii insuficiente sau unei degradări enzimatice accelerate, în care sunt implicate metaloproteinazele Depășind membrana bazală, celulele maligne au acces spre sistemul circulator Inițierea invaziei celulelor tumorale este dependentă de citokine: HGF (Hepatocyte Growth Factor) și TGFbeta (Transforming Growth Factor) Urmează sechestrarea și adeziunea celulelor metastatice în organele țintă Aceste celule au o mare capacitate de coeziune, formând emboli tumorali, fapt ce crește posibilitatea de sechestrare în microcirculația gazdei, urmată de aderare inițial la endoteliu, la membrana bazală subendotelială și matricea extracelulară adiacentă, apoi extravazare și invazie în parenchimul adiacent Pentru CCR, în etapa de populare a organelor țintă sunt implicate: CEA, CD44, laminina, galectina 3 Metastazele cancerului colonie pot disemina pe cale hematogenă și în alte organe: pulmon (47,7%) oase (11 7%), creier (6 3%), ovar (17,3%), glande suprarenale (13 8%), pleură (11 3%), splină (6,7%), rinichi (5%) Calea de implantare intra- și extralumenală se produce prin exfolierea celulelor tumorale Exfolierea și implantarea intralumenală pot apare în timpul manipulării intraoperatorii și dau naștere recidivelor la nivelul oricărei suprafețe crude create chirurgical: anastomoză, perete abdominal, situsurile de trocar Exfolierea și implantarea gravitațională în cavitatea peritoneală se produc atunci când tumora a ajuns la nivelul seroasei și o depășește Pot duce la apariția tumorilor Krukenberg sau chiar la apariția carcinomatozei peritoneale, mai mai rar întâlnită în cancerul colonie decât în alte cancere digestive sau genitale Pentru prevenirea diseminării intralumenale colonul este ligaturat proximal și distal de tumoră, înainte de a executa orice manevră manuală intraoperatorie Calea perineurală are un prognostic nefast și indică recidiva locală MAJORITATEA CANCERELOR COLONICE APAR PRIN TRANSFORMAREA MALIGNĂ A UNUI ADENOM PREEXISTENT Conceptul secvenței polip adenomatos -cancer colonie aparține lui Dukes din 1926 și statuat de Jackman și Mayo în 1951 Secvența adenom-carcinom a devenit larg acceptată în prezent fiind rațiunea de abordare a prevenției secundare a cancerului colonie prin polipectomie colonoscopică Nu toate adenoamele se transformă în cancer, doar 5% degenerează malign după o perioadă de 5-10 ani Date colonoscopice, chirurgicale și anatomopatologice arată coexistența adenoamelor și adenocarcinoamelor colice în 13-62% din cazuri (fig 25) Această asociere este mai frecventă în PAF în HNPCC incidența adenoamelor degenerate este similară cu cea a CCR sporadic 229 Transformările maligne sunt mai rare în adenoamele sub 1 cm, iar incidența creste exponențial cu dimensiunea polipilor (20-50% pentru polipii peste 2 cm) Riscul de malignizare crește cu numărul adenoamelor, mai ales la cele cu componentă viloasă Deși conceptul secvenței adenom-carcinom este privit ca patogeneza principală a carcinomului colonie, acesta se poate dezvolta de novo la nivelul mucoasei normale Unii susținători ai secvenței adenom-carcinom, spun că, de fapt, aceste tipuri de leziuni sunt atât de agresive că infiltrarea tumorală distruge structura adenomatoasă Muto et al cred că modificările genetice pot avea loc rapid, fără a putea fi identificate morfo-patologic secvențele adenom-carcinom Clasificarea de la Viena (2000), reprezintă un consens între clasificările vest-europene și japoneze privind secvența polip-cancer în neoplaziile digestive (tabelul 5) LEZIUNI MULTIPLE Pacienții cu CCR au o predispoziție de a dezvolta tumori maligne primare multiple sincrone (fig 26) (1,5-12%) sau raetacrone (0,6-9,1%) Incidența apreciabilă a carcinoamelor sincrone a acreditat regula colonoscopiei totale, cea mai bună metodă de a descoperi tumorile multiple Pacienții cu CCR au o predispoziție în a dezvolta mai mult decât un singur neoplasm, incluzând aici adenoamele și carcinoamele; intestinul gros este organul cel mai frecvent afectat de tumori maligne primare multiple Cancerele colonice sincrone au fost definite în 1932, de Warren și Gote, prin prezența a două sau mai multe leziuni maligne la nivelul colonului în momentul internării Cancerele metacrone se referă la tumorile maligne ale colonului, diagnosticate la un interval de minim un an de la rezecția curativă a unui alt CCR Figura 25 Coexistența adenoame cu adenocarcinoamul de colon (Colecția Clinicii I Chirurgie lași) Tabelul 5 Clasificarea de la Viena a neoplaziilor epiteliale gastro-intestinale Categoria 1 j Fără neoplazie Categoria 2 Neoplazie nedefinită Categoria 3 Adenom / displazie grad scăzut Categoria 4 Neoplazie de grad înalt neinvazivă 4 1 Adenom / displazie grad înalt 4 2 Carcinomul neinvaziv (carcinom in situ) 4 3 Suspiciunea de carcinom invaziv Categoria 5 Neoplazie invazivă 5 1 Carcinom intramucos 5 2 Carcinom submucos (sau infiltrațiv) 230 Figura 26 Neoplasme colonice sincrone (Colecția Clinicii I Chirurgie Iași) Există o relație clară între mutațiile genelor implicate în cancerele cu transmitere familială și cancerele colonice multiple: gena APC, MYH (polipoză atenuată cu transmitere autosomal recesivă), mutațiile asociate HNPCC și instabilitatea microsateliților Este cunoscută și relația între cancerele colonice sincrone și HNPCC (sindromul Lynch), în care diagnosticul genetic este important Pentru a include un bolnav în acest sindrom trebuie confirmate criteriile Amsterdam I (1991): - minim 3 bolnavi înrudiți care au CCR, dintre care unul este rudă de gradul I cu ceilalți doi: - transmitere verticală, minim două generații succesive afectate; - cel puțin un CCR confirmat sub vârsta de 50 ani; - absența FAP Aceste criterii au fost extinse în 1999 la criteriile Amsterdam II, adăugându-se prezența la cel puțin trei subiecți a unor cancere asociate (colorectal endometru, intestin subțire, uroteliu) La bolnavii cu cancere sincrone se întâlnește instabilitatea microsateliților - marker molecular important La acești bolnavi se întâlnesc criteriile Bethesda, care includ: - pacienți cu criterii Amsterdam pozitive; - pacienți cu cancere asociate cu HNPCC (cancere de endometru, ovar, stomac, intestin subțire); - pacienți cu CCR și cu o rudă de gradul I cu CCR sau cancer asociat cu HNPCC și/sau adenoame colorectale diagnosticate sub 45 de ani cancerul și sub 40 de ani adenomul; - pacienți cu CCR diagnosticați sub 45 de ani; -pacienți cu cancer de colon drept nediferențiat confirmat sub 45 de ani; - pacienți cu CCR cu celule în inel cu pecete, diagnosticați sub 45 de ani; - pacienți cu adenoame colorectale evidențiate sub 40 de ani Factorii de risc pentru tumorile sincrone sunt: genul masculin, antecedentele de adenom colonie, localizarea tumorală proximală, carcinomul mucos, antecedente familiale de cancer gastric, stadiul TNM2 la internare în cazul tumorilor sincrone, tumora cea mai avansată din punctul de vedere al stadiului T în momentul diagnosticului se definește ca și tumoră index Prognosticul acestor cazuri este similar cu cel al cancerelor solitare aflate în același stadiu Pentru a confirma un cancer colonie metacron este necesar ca tumora să fie situată la distanță de anastomoză și intervalul liber între cele două intervenții să fie de minim un an Cel mai lung interval între apariția a două cancere metacrone a fost de douăzeci de ani fapt ce confirmă că riscul de apariție a unei leziuni metacrone există pentru toată viața, colonoscopia de control periodică fiind obligatorie în literatură sunt descrise cancere metacrone succesive (4,7-11%) Factorii de risc pentru cancerul metacron sunt: cancere sincrone colorectale, polipii sincroni colorectali, cancerul metacron, HNPCC (Amsterdam I, II), cancerele familiale (Bethesda) în cazul cancerelor metacrone, tumora index inițială este situată, de obicei, la nivelul colonului stâng Prognosticul acestor forme este egal sau chiar mai bun decât al cancerelor solitare, în condițiile unui diagnostic precoce și ale unui tratament adecvat STADIALIZAREA CANCERULUI COLONIC Este un proces important care permite aprecierea gradului de extensie locală și sistemică a carcinoamelor colonice, legată de adâncimea penetrării tumorii în peretele intestinal, de invazia limfonodulilor regionali și de prezența metastazelor la distanță Ea permite stabilirea cât mai exactă a tratamentului multimodal și a prognosticului, supraviețuirea fiind direct corelată cu stadiul bolii De la descrierea primului sistem de stadializare a CCR de către Dukes (1932), au fost descrise alte noi stadializări, a căror folosire concomitentă a generat 231 unele inadvertențe în afara stadializârii Dukes, care mai este și astăzi utilizată în lume, coexistă și alte sisteme: Astler-Coler (1954) și TNM propusă de UICC (Union Internationale Contre le Cancer') și AJCC (American Joint Committee on Cancer), ajunsă la ediția 7 (2010), stadializare care reprezintă standardul internațional actual Sistemul DUKES ținea cont de doi parametri, profunzimea infiltrării tumorale și prezența limfono-dulilor invadați (A tumoră limitată la perete В tumoră ce infiltrează țesuturile pericolice, fără invazie limfonodulară C metastaze în limfonodulii regionali) Stadiul C a fost apoi subdivizat de către Dukes însuși în două substadii, CI - cu metastaze la nivelul limfonodulilor pericolici (regionali) și C2 - cu metastaze limfonodulare prezente la nivelul limfonodulilor apicali Ulterior a fost adăugat și un al patrulea stadiu, care nu apărea în stadializarea Dukes inițială, stadiul D - prezența metastazelor la distanță (tabelul 6) Clasificării Dukes i s-a imputat faptul că nu ia în calcul cancerul limitat la mucuoasă (in situ) și numărul limfonodulilor invadați în 1949, Kirklin și Astler-Coller, în 1954 au modificat clasificarea în aceste clasificări grupa A se referă la cancerele intramucoase, grupa В era raportată în funcție de gradul penetrării tumorale (Bl tumori care ajung până în musculara proprie și B2, tumori care penetreză toată grosimea peretelui, ajungând în țesutul pericolic), iar grupa C - invazialimfonodulară Mai târziu au fost aduse modificări și acestei stadializârii prin adăugarea a trei noi stadii Astfel, stadiul B3 include tumorile ce depășesc peretele și invadează structurile adiacente stadiul C3 cuprindea tumorile din stadiul B3 cu interesarea limfonodulilor regionali, iar stadiul D avea metastaze (tabelul 7) Metastazele la distanță sunt mai frecvent în limfonoduli (alții decât cei regionali), ficat, peritoneu, ovare, plămâni, pleură, oase Ambele sisteme nu iau în seamă numărul limfonodulilor invadați, factor important de prognostic După lungi consultări a fost stabilit un sistem internațional de stadializare a CCR-TNM (AJCC/UICC), standard unanim acceptat în lume (tabelul 8) Sistemul TNM are cel puțin trei avantaje: - este un sistem flexibil, fundamentat pe studii științifice complexe, permanent îmbunătățit de către reevaluările periodice ale datelor existente; - are la bază un set de definiții și reguli care asigură o utilizare uniformă: - este un sistem multidisciplinar, adaptat tehnicilor moderne de diagnostic și evaluare stadială Sistemul TNM este cea mai detaliată stadializare a cancerului colonie, reunind stadializarea histopatologică și clinică Deși este compatibil cu stadializarea Dukes și Astler-Coller modificată, sistemul TNM are în plus o mai mare precizie în identificarea și stabilirea prognosticului fiecărei subgrupe de pacienți (tabelul 9) Această stadializare Tabelul 6 Stadializarea Dukes a cancerului de colon A Tumoră limitată la peretele intestinal В Tumoră ce invadează setoasa C Afectare limfonodulară prezentă CI Limfonoduli apicali liberi de boală C2 Metastaze în limfonodulii apicali D Prezența metastazelor la distanță sau invazia altor organe Tabelul 7 Stadializarea Astler-Coller modificată a cancerului de colon STADIUL A Tumoră limitată la mucoasă (nu depășește musculara mucoasei) STADIUL Bl Tumora invadează musculara proprie, dar nu o depășește; fără invazie limfonodulară STADIUL B2 Tumora prinde subseroasa fără a interesa structuri adiacente; fără invazie limfonodulară STADIUL B3 Tumora depășește peretele intestinal și invadează structurile fără interesare limfonodulară STADIUL CI Tumora invadează musculara proprie nedepășind-o, dar are metastaze limfonodulare STADIUL C2 Tumora ajunge la subseroasa nu invadează structurile adiacente; metastaze limfonodulare STADIUL C3 Tumora depășește peretele, invadează structurile adiacente și are metastaze în limfonoduli STADIUL D Metastaze la distanță prezente 232 Tabelul 8 CLASIFICAREA TNM UICC - AJCC ediția a 7-a a cancerului de colon T-tumoră primară N - limfonoduli regionali M - metastaze la distanță TX - tumora primară TO - nu se evidențiază tumoră primară Tis - carcinom in situ TI - tumora invadează submucosa T2 - tumora invadează musculara propria T3 - tumora invadează subserosa țesuturi pericolic subperitoneal T4 - tumora invadează direct alte organe sau structuri de vecinătate și/sau perforează peritoneul visceral T4a - perforează peritoneul visceral T4b - invadează direct alt organ sau structuri de vecinătate NX - limfonoduli regionali nu pot fi evaluați N0 - limfonoduli regionali fără metastaze N1 - Metastaze în 1-3 limfonoduli regionali Nla - Metastaze într-un limfonodul regional Nlb - Metastaze în 2-3 limfonoduli regionali Nlc - metastaze în limfonoduli în subseroasă fără metastaze în limfonoduli regionali N2 - Metastaze în 4 sau mai mulți limfonoduli regionali N2a -Metastaze în 4-6 sau mai mulți limfonoduli regionali N2b - Metastaze în 7 sau mai mulți limfonoduli regionali MX - metastazele la distanță nu pot fi evaluate MO - fără metastaze la distanță Ml - metastaze la distanță prezente Mia - metastaze la distanță prezente într-un organ Mlb - metastaze la distanță prezente la mai mult de un organ sau metastaze peritoneale Tabelul 9 Stadializare TNM (UICC/AJCC) și corespondența cu stadializările Dukes și Astler-Coller modificat Stadiul TNM T N M Stadializare Dukes Stadializare Astler-Coller modificat 0 Tis N0 MO — — I TI N0 MO A А T2 N0 MO A Bl IIA T3 N0 MO В В2 ' IIB T4a N0 MO В В2 IIC T4b N0 MO в вз IHA T1-T2 Nl/Nlc MO с С1 TI N2a MO с С1 IIIB T3-T4a Nl Nlc MO с С2 T2-T3 N2a MO с CLC2 T1-T2 N2b MO с СТ IIIC T4a N2a MO с С2 T3-T4a N2b MO с С2 T4b N1-N2 MO с СЗ IVA orice T orice N Mia D D IVB orice T orice N Mlb D D se aplică la carcinoamele de la nivelul tuturor segmentelor intestinului gros, cu excepția celor ale apendicelui: stadializarea TNM nu se aplică pentru sarcoame, limfoame și tumori neuroendo-crine colonice Stadializarea TNM se bazează pe trei parametrii (tabelul 8) Astfel, T (tumoră) se referă la extensia locală a tumorii maligne la momentul diagnosticului, parametrul N (nodul limfatic) se referă la statusul limfonodulilor regionali (prezintă sau nu metastaze tumorale) (limfonodulii regionali sunt localizați de-a lungul pediculilor vasculari ai colonului și sunt clar precizați de definițiile AJCC), iar parametrul M (metastază) se referă la prezența sau absența metastazelor la distanță, incluzând aici și metastazele în limfonodulii care nu sunt considerați regionali pentru localizarea tumorală respectivă Prin combinarea celor trei parametrii se obțin 4 stadii notate cu cifre arabe de la unu la patru (cinci stadii dacă includem și stadiul 0), în ordinea crescătoare a gravității bolii (tabelul 9) în funcție de modalitatea de stabilire a parametrilor T, N, M se poate atașa o inițială înaintea fiecărui parametru stadial Astfel, dacă încadrarea stadială a fost făcută clinic, incluzând aici (dar 233 nelimitându-se doar la asta) examinarea fizică, imagistică (ecografie, CT, IRM etc ), endoscopică, biopsică și, mai ales, explorarea intraoperatorie înaintea fiecărui termen se poate pune simbolul „c” (exemplu, cTINOMO) Aceasta este oricum stadializarea inițială, la momentul diagnosticului, și odată stabilită va rămâne neschimbată După examinarea histopatologică macro- și microscopică a specimenelor extirpate se stabilește o clasificare patologică a CCR (de regulă, postoperatorie), desemnată prin simbolul „p” atașat înaintea fiecărui parametru TNM (exemplu, pT2NlM0) Stabilirea categoriei pT necesită examinarea histopatologică a tumorii primare biopsiate adecvat sau rezecate împreună cu un segment de colon Stabilirea pN impune examinarea microscopică a limfonodulilor excizați pentru a se decela prezența metastazelor tumorale, iar pentru pM este necesară examinarea microscopică a leziunilor la distanță Acestă clasificare pTNM, postoperatorie, nu schimbă radical stadializarea clinică, ci doar o îmbunătățește începând cu stadiul III, numărul de limfonoduli invadați și raportul dintre numărul de limfonoduli invadați la numărul de limfonoduli excizați (cel puțin 12) reprezintă factorii de prognostic cei mai importanți; ultimul fiind mai sugestiv, ar trebui inclus în stadializarea TNM Pentru stabilirea diagnosticului de acuratețe al CCR și a stadializârii TNM postoperatorii este necesară precizarea fiecărei categorii de pT, pN și pM, stadializarea tumorilor restante postrezecție (clasificarea R), și clasificarea în funcție de invazia tumorală microscopică limfatică/venoasă (clasificare L/V) în evaluarea categoriei pT, pTis include atât microtumorile limitate la membrana bazală (carcinoamele intraepiteliale), cât și pe cele care au invadat corionul - lamina proprie a mucoasei (carcinoamele intramucoase) Carcinoamele intra-mucoase extinse la musculara mucoasei, dar fără a o depăși sunt incluse tot în categoria Tis, în schimb penetrarea muscularei mucoasei și invazia submucoasei sunt clasificate ca pTl CCR care penetrează, dar nu depășesc complet musculara proprie sunt clasificate ca pT2 Categoria pT3 include tumorile cu invazia completă a muscularei până la subseroasă sau țesuturile moi pericolice, dar care nu au atins deloc seroasa în categoria pT4 sunt cuprinse atât tumorile cu extensie la organele și structurile adiacente (pT4b), cât și cele care perforează peritoneul visceral, cu/fară invazia structurilor adiacente, sau care perforează liber în cavitatea peritoneală (pT4a) Invazia seroasei peritoneale (50% din cazurile de CCR) este un factor independent de prognostic negativ Astfel, supraviețuirea mediană după rezecția chirurgicală radicală a fost semnificativ mai redusă pentru tumorile colorectale cu invazia seroasei comparativ cu cele la care seroasa peritoneală era indemnă, indiferent de prezența sau absența metastazelor la distanță (Ml sau М2) în pofida importanței sale prognostice deosebite, invazia seroasei peritoneale în CCR este adesea subdiagnosticată histopatologic un diagnostic corect necesitând o analiză meticuloasă a specimenului rezecat pe secțiuni multiple seriate, ceea ce scapă la o examinare de rutină Au fost definite trei aspecte microscopice ale invaziei tumorale peritoneale locale: 1) reacție inflamatorie și/sau hiperplastică a mezoteliului, tumora fiind subjacentă, dar fără expresie pe seroasă; 2) tumoră prezentă la suprafața seroasei peritoneale cu reacție inflamatorie hiperplazie mezotelială și/sau eroziune/ulcerație: 3) celule tumorale libere pe suprafața seroasei, cu ulcerații adiacente ale peritoneului visceral Ultimele două situații sunt asociate cu o supraviețuire scăzută Evaluarea categoriei pN Studiile au arătat că pot exista metastaze chiar și la limfonodulii de dimensiuni mici (chiar mai mici de 5 mm diametru) , fapt ce impune examinarea microscopică atentă a tuturor limfonodulilor din piesa de rezecție chirurgicală chiar dacă macroscopic par indemni S-a stabilit că pentru evaluarea cu acuratețe a prezenței/absenței metastazelor limfonodulare este necesară examinarea microscopică a minimum 12-18 limfonoduli (12 limfonoduli examinați fiind considerați ca numărul minim acceptat) în cazul în care nu se pot preleva cel puțin 12 noduli limfatici din piesa de rezecție prin examinare macroscopică, se pot folosi alte tehnici adiționale, cum ar fi lizarea grăsimii din mezou („fat cleaning”) Limfonodulii regionali vor fi examinați separat față de cei localizați în afara teritoriului regional de drenaj al tumorii, prezența metastazelor în alți limfonoduli decât cei considerați regionali tumorii fiind încadrată ca pMl, ceea ce înrăutățește prognosticul în ultimul timp s-au folosit tehnici speciale performante de depistare a unor metastaze limfo- 234 nodulare foarte mici, care altfel ar putea scăpa metodelor microscopice uzuale (imunohistochimia, tehnici PCR pentru identificarea ARN/ADN tumoral etc ) Acestea pot evidenția de la prezența doar a unor celule tumorale izolate ( isolated tumor cells”, ITC) cu dimensiunea sub 0,2 mm diametru, până la prezența unor „micrometastaze’* cu dimensiunea între 0,2 și 2 mm Deoarece semnificația biologică a ITC nu a fost încă dovedită ca având un impact clinic, detectarea ITC sub diverse aspecte (ca un singur focar tumoral într-un singur limfonodul sau ca mai multe focare de celule tumorale într-un limfonodul sau în mai mulți) va fi clasificată ca pNO sau pMO în funcție de limfo-nodulul examinat (regional/nonregional, la distanță), specificându-se prezența/absența lor și metoda morfologică/nonmorfologică de detecție a acestor celule tumorale Din contră, decelarea micrometas-tazelor cu dimensiunea între 0,2 și 2 mm vor fi catalogată drept pN 1, respectiv pM 1 în evaluarea categoriei pMl pe lângă prezența metastazelor tumorale la nivelul altor organe sau țesuturi la distanță de tumora primară, a limfonodulilor nonregionali și/sau a peritoneului, intră și citologia pozitivă din lichidul de lavaj peritoneal sau prezența celulelor tumorale în vasele limfatice nonregionale Sunt exceptate de la încadrarea ca pMl: prezența celulelor tumorale izolate (ITC) la nivelul măduvei osoase, prezența focarelor tumorale în mucoasa sau submucoasa intestinului invadat adiacent sediului tumorii primare (așa-numitele „skip metastasis”) SEMNE CLINICE ÎN CANCERUL DE COLON Semnele clinice sunt diferite în funcție de localizarea tumorii, tipul macroscopic, evoluția bolii Practic, vorbim de două situații: cancer de colon necomplicat cu localizările respective și cancer de colon complicat, la care putem adăuga CCR asimptomatic descoperit prin screening SEMNE CLINICE ÎN CANCERUL DE COLON NECOMPLICAT Semnele clinice ale cancerului de colon pot lipsi în primele stadii de evoluție, când tumora este mică, limitată la mucoasă Apariția simptoma tologiei coincide cu extensia tumorală dar sunt și tumori mari, metastazante, care nu sunt manifeste clinic o lungă perioadă de timp Semnele funcționale sunt tulburările de tranzit intestinal, sub forma constipației diareei sau alternanței între cele două; acestea constituie un semn frecvent și uneori precoce în anumite localizări (valvulă ileocecală, unghiuri colice, joncțiune rectosigmoidiană), ■ dar nu constant Modificările de tranzit intestinal pot lipsi multă vreme, nefiind specifice, în special la vârstnici (sindromul colonului iritabil) sau în localizările colonice cu lumen larg La persoanele cu tranzit intestinal normal anterior, apariția acestor tulburări trebuie să atragă atenția și impun colonoscopia Constipația instalată recent, progresivă, care obligă pacientul la utilizarea laxativelor și care devine refractară la tratament, atrage atenția asupra cancerului de colon stâng (simptom-semnal) Diareea este întâlnită mai ales în localizările pe colonul drept, sub forma unui sindrom diareic persistent în cazul incontinenței valvulei ileoce-cale prin infiltrare neoplazică, dar și în cazul cancerelor sigmoidiene joase, în care obstacolul stenozant permite doar evacuarea materiilor fecale lichide Alternanța constipației cu diareea considerată sugestivă pentru cancerul de colon, presupune existența unui obstacol tumoral distal, fiind consecința evacuării intermitente a materiilor fecale acumulate în amonte prin scaune diareice pe un fond cronic de constipație Asocierea cu dureri abdominale colicative și cu dispariția acestora după un debaclu diareic acompaniat de borborisme realizează sindromul Konig Tulburările de tranzit sunt mai evidente în cancerul de colon stâng Pentru tumorile colonului distal este specific sindromul rectosigmoidian: tenesme, falsă diaree și scurgeri gleroase Tumorile stenozante permit un timp evacuarea intermitentă a unor cantități mici de materii fecale din amonte, dar, în etapele avansate de evoluție, când lumenul colonie este obstruat total, se instalează tabloul clinic al ocluziei intestinale cu oprirea tranzitului Tulburările de tranzit intestinal instalate relativ recent reprezintă un semn de alarmă, ceea ce impune colonoscopia pentru a exclude un cancer colonie Semnele generale, ca și cele funcționale, sunt caracteristice stadiilor avansate ale bolii neoplazice: anemia, febra și scăderea ponderală 235 Anemia este prezentă la circa 75% din cazurile de neoplasm colonie, fiind caracteristică pentru cancerul de cecoascendent Se explică prin pierderi sangvine mici, repetate, nedecelabile macroscopic, provenite de la nivelul tumorii; deseori precede cu câteva luni orice manifestare clinică susceptibilă pentru cancerul colonie, de aceea orice anemie cronică la persoane vârstnice sau cu factori de risc de a dezvolta CCR trebuie investigată și colonoscopie Formele anemiei din CCR sunt: ocultă (anemie feriprivă), cea mai frecventă și manifestă (anemie post-hemoragică) Mai rar întâlnită este anemia megaloblastică prin deficit de folați, provocată de ritmul crescut de proliferare tumorală sau stenozele cu proliferare suprajacentă excesivă a florei bacteriene intestinale Febra se explică prin necroza tumorii și infecția secundară mediului hiperseptic colonie, la care se adaugă o componentă inflamatorie peritumorală Există așa-numitele , forme febrile’' în care acest semn este singura manifestare a bolii Frecvent, este vorba de valori febrile de 38-3 8,5°C, dar pot exista și febre înalte însoțite de frisoane în cazul cancerelor complicate Scăderea ponderală este un semn nespecific, de impregnare neoplazică, care rareori apare izolat, fiind de fapt un rezultat al inapetenței sau anorexiei asociate, dar și al degradării stării generale secundare infecției, anemiei și tulburărilor de tranzit intestinal Semne locale, fizice Durerile apar în etape avansate de evoluție, având substrat morfopato-logic diferit: invazia seroasei, obstrucția parțială a lumenului intestinal, invazia organelor adiacente sau a peretelui abdominal, inflamația peritumorală Durerile se pot localiza în zona tumorală sau în orice altă parte a abdomenului în funcție de efectele dezvoltării tumorii asupra peretelui colonie cu apariția distensiei intestinale Durerile perioadei parietolumenale, când inițial tumora obstruează parțial lumenul intestinal, au caracter colicativ, fiind declanșate de intensificarea peristalticii deasupra obstacolului tumoral Crizele dureroase se asociază cu balonare abdominală și borborisme Durerea își schimbă sediul în raport cu progresia undei peristaltice, oprindu-se însă într-un punct fix care corespunde obstacolului tumoral Durerile și balonarea cedează imediat ce peristaltica reușește să evacueze dincolo de obstacol o parte din conținutul intestinal stagnant, moment perceput de bolnav sub forma unor zgomote hidroaerice cu ton înalt în localizările joase ale cancerului, durerile și distensia abdominală dispar după ce bolnavul are scaun sau elimină gaze Intensitatea și caracterul durerii variază în funcție de extensia leziunii, dar și de receptivitatea individuală împăstarea locală are aceeași semnificație ca și durerea, intensificându-se în raport cu dezvoltarea fenomenelor infecțioase și inflamatorii perit umorale Cancerele colonului stâng determină distensia cecului, percepută de pacient sub forma unor dureri în flancul drept și fosa iliacă dreaptă (semnul Bouveret), dureri nu rareori interpretate drept colici apendiculare, colecistice sau reno-ureterale drepte Sindromul dispeptic dureros din cancerul de transvers poate crea confuzia cu o suferință gastrică, uneori „confirmată" de palparea unei mase tumorale supraombilicale interpretate drept cancer gastric Sângerările provenite de la nivelul tumorii colonice sunt adeseori reduse cantitativ și nesesizate de bolnav, dar repetarea și prelungirea acestor hemoragii oculte conduce la instalarea anemiei Câteodată sângerarea dintr-o tumoră ulcerată este abundentă și se exteriorizează sub formă de melenă sau hematokezie Tumorile colonice joase, de sigmoid sau joncțiune rectosigmoidiană, pot prezenta eliminări de sânge roșu, proaspăt, în cantitate mică, asemănător cu sângerările hemoroidale Tumora palpabilă poate fi un semn izolat, dar poate apare într-un tablou clinic din care nu lipsesc sindromul subocluziv/ocluziv și semnele generale Tumorile cecoascendentului și sigmoidului sunt sesizabile clinic mai devreme, din cauza topografiei acestui segment colonie în contact cu peretele abdominal Palparea transparietală a tumorii depinde, evident, de volumul tumorii, care este amplificat de procesul inflamator peritumoral, ceea ce deseori duce la aprecieri eronate în privința extensiei locale și a rezecabilității Unele tumori ' prezintă variații de volum („tumori fantomă”), prin acumulări de materii fecale în amonte de obstacolul tumoral incomplet Odată cu eliberarea parțială a lumenului colic prin cedarea fenomenelor spastice sau inflamatorii și lichefierea materiilor fecale de deasupra obstacolului, acestea se evacuează sub forma unui debaclu diareic, acompaniat de borborisme (sindrom Konig), ducând la dispariția sau micșorarea „tumorii” și cedarea durerii 236 Tușeul rectal poate percepe tumori sigmoidiene prolabate, descoperă secreții patologice pe degetul examinator, sânge, puroi sau glere mucoase Mucusul eliminat este amestecat cu scaun sau este ca un debaclu în afara eliminării fecalelor In tumorile viloase voluminoase, eliminarea de mucus este semnificativă, putând antrena pierderi de potasiu și hipopotasemie DEOSEBIRI ÎN SIMPTOMATOLOGIE ÎNTRE FORMELE CLINICE ALE CANCERULUI DE COLON ÎN FUNCȚIE DE LOCALIZAREA ACESTUIA în cancerul de ceco-ascendent pot lipsi tulburările de tranzit sau domină diareea refractară la tratament; pierderea de sânge este continuă în cantitate mică, cu apariția anemiei (cancer ane-miant) Durerea apare mai mult ca o senzație de jenă, tensiune dureroasă în flanc, fosa iliacă dreaptă, ce devine mai intensă odată cu invazia parietală Poate fi asociat un sindrom dispeptic manifestat prin flatulență, zgomote intestinale, grețuri în majoritatea cazurilor semnele generale domină tabloul clinic: paloare, astenie, adinamie, fatigabilitate, amețeli, dispnee de efort, palpitații, în stadiul local avansat, tumora poate invada duodenul, ureterul (ureterohidronefroză), ficatul sau peretele în cancerul de colon transvers semnele clinice sunt dominate de tulburările de tranzit intestinal Clinic, tumora este palpabilă precoce și este mobilă în stadiile avansate, cancerele în virolă pot duce la ocluzie intestinală Invazia locală și vecinătatea cu stomacul favorizează apariția fistulei gastrocolice cu apariția vărsăturilor fecaloide, eructațiilor fetide și diaree Cancerul de colon stâng este de regulă un cancer în virolă care devin rapid stenozante (cancer ocluziv) Semnul clinic predominant este reprezentat de tulburările de tranzit, cu constipație care se instalează progresiv Scaunele pot avea mucus sau sânge Durerile au caracter colicativ și pot să îmbrace aspectul de sindrom Konig în localizările pe colonul sigmoid tumora este palpabilă Cancerul joncțiunii rectosigmoidiene se manifestă prin tulburări de tranzit, dominate de alternate de constipație cu diaree, tenesme, rectoragii cu sânge proaspăt, eliminări de mucus, disconfort post-defecație cu senzația de defecație incompletă, dureri cu caracter colicativ și evoluție frecventă spre ocluzie intestinală în cancerul colonie sincron simptomatologia este corespunzătoare localizării tumorii index Dacă tumorile sincrone nu au fost decelate la prima operație, dezvoltarea lor ulterioară poate fi confundată cu recidiva tumorală, cu un sindrom aderențial sau cu stenoza gurii de anastomoză în cancerul colonie metacron simptomatologia nu are nimic caracteristic SEMNE CLINICE ÎN CANCERUL DE COLON COMPLICAT Vor fi prezentate la complicații EVALUAREA DIAGNOSTICĂ ȘI STADIALIZAREA PRETERAPEUTICĂ ÎN CANCERUL DE COLON DIAGNOSTIC CLINIC Debutul afecțiunii în marea majoritate a cazurilor este lent, insidios Simptomatologia este dominată fie de tulburările de tranzit, fie de durere cu caracter colicativ cu aspect de sindrom Konig sau persistentă în stadiile avansate Sediul durerii poate indica localizarea procesului tumoral într-un procent mic de cazuri, simptomatologia de debut poate fi o complicație, ocluzia sau perforația Obiectiv în stadiul incipient, de obicei asimpto-matic, nu sunt semne specifice privind localizarea tumorală în stadiul paucisimptomatic sau simptomatic putem decela o sensibilitate la palpare, cu ușoară împăstare pe proiecția abdominală a cadrului colic, sau chiar prezența unei formațiuni tumorale fixe sau mobile în funcție de localizare, în tumorile colonice local avansate, tumora este voluminoasă, fixă, sensibilă, dură la palpare atunci când există și un abces perineoplazic, Obstrucția lumenului colonie, cel mai adesea a colonului stâng, determină distensia marcată a cadrului colonie și a cecului Perforația duce la abdomen acut chirurgical, cu contractară musculară apărută pe un fond de distensie abdominală Examenul clinic se va încheia cu tușeul rectal care va aprecia prezența sau absența materiilor fecale în ampula rectală, prezența sângelui sau a mucusului pe degetul explorator sau evidențierea unei formațiuni tumorale la nivelul rectului 237 DIAGNOSTICUL PARACLINIC AL CANCERULUI DE COLON Diagnosticul endoscopic Colonoscopia este considerată standardul de aur pentru investigarea colonului Vizualizarea directă a mucoasei permite evidențierea leziunilor de mici dimensiuni, cu sensibilitate și specificitate semnificativ mai mari decât la clisma baritată Avantajul major al colonoscopiei îl constituie posibilitatea biopsierii leziunilor vizualizate, precum și valența terapeutică imediată (polipectomie -care asigură îndepărtarea precursorilor CCR, hemostază, dilatare) Stocarea computerizată sau printarea imaginilor asigură obiectivitatea investigației, iar posibilitatea prelucrării sau magnificării acestora crește sensibilitatea metodei Colonoscopia este precedată de o pregătire prealabilă a colonului (sunt preferate soluțiile de polietilenglicol) și se poate efectua cu sau fără sedare Are însă câteva inconveniente: disconfortul pacientului, necesitatea sau riscurile sedării/anes-teziei, risc de complicații (perforație, mai ales în caz de diverticulite), imposibilitatea examinării colonului deasupra stenozelor, neidentificarea fistulelor Colonoscopia este utilizată în scop de: - Screening la persoanele cu risc mediu și crescut de CCR, pentru identificarea leziunilor precanceroase (polipi), cu eventuala polipectomie și stratificarea celor cu grade de risc pentru CCR, cu stabilirea conduitei ulterioare adecvate; - Diagnostic de CCR la pacienții simptomatici; - Supraveghere a pacienților cu risc crescut (inclusiv după rezecția curativă a unui CCR); - Marcare sau biopsiere a unor leziuni cunoscute; - Intervenție terapeutică paleativă în cazuri selecționate de CCR Colonoscopia este metoda optimă de diagnostic a CCR, având o sensibilitate de aproximativ 95% ; peste 2,5% din leziunile neidentificate sunt rezultatul unei investigații incomplete a colonului Colonoscopia va preciza: localizarea tumorii, forma macroscopică, extinderea, prezența sau nu a stenozelor, prezența leziunilor sincrone: totodată, endoscopistul va preleva material bioptic adecvat pentru examenul anatomo-patologic și va marca leziunea cu tuș de China Identificarea precisă a localizării unei tumori colonice este adeseori dificilă Exprimarea în centimetri distanță de marginea anală nu furnizează implicit și informația localizării la nivelul unui anume segment anatomic Singurele repere fixe sunt valva ileo-cecală și orificiul apendicular alături de care se pot folosi ca puncte de reper unghiul splenic și hepatic, recunoscute prin amprenta specifică Cancerul de colon avansat poate îmbrăca endoscopic următoarele forme: vegetantă (polipoidă viloasă sau fungoidă), ulcerată, stenozantă și infîltrativă Marea majoritate au caracter mixt în general pentru caracterizarea tumorii fiind folosit tipul predominant Forma vegetantă se prezintă sub diferite variante: - tumora polipoidă (leziune protruzivă ce seamănă cu un polip, dar spre deosebire de acesta nu are demarcație netă, este fixată la perete, iar suprafața, deși majoritar, netedă are granularitate sporită, eroziuni, nodularități, este hiperemică, friabilă și sângeră ușor la atingere (fig 27) uneori Figura 27 Cancer de colon vegetant formă polipoidă - aspecte endoscopice: polipoid de dimensiuni mari neobstructiv(stânga); polipoid care obstruează complet lumenul (dreapta) (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie lași) 238 are niște prelungiri care seamănă cu verucile, aspect numit cancer polipoid verucos) (fig 28); - tumora viloasă (fig 29) are suprafața franjurată și albicioasă din cauza mucusului aderent pe leziune: - tumora fungoidă este de dimensiuni mari, neregulată, ulcerată, sângerândă, cu zone de necro- ză, apărând de obicei pe ceco ascendent (fig 30) Forma ulcerată are aspect de ulcer profund, cu margini mult supradenivelate, burjonate, friabile și dure Când leziunea este ulcerată de la început, de obicei provine dintr-o leziune plană (fig 31), având aspect de placă, cu o ulcerație centrală de Figura 28 Cancer de colon vegetant, formă polipoidă verucoasă - aspect endoscopic ('Colecția Centrului de Gastroenterologie ți Hepatologie Iași) Figura 29 Cancer de colon vegetant formă viloasă - aspect endoscopic (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie Iași) Figura 30 Cancer de colon vegetant, formă fungoidă - aspect endoscopic (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie Iași) 239 Figura 31 Cancer de colon ulcerat care provine din leziuni plane - aspect endoscopic (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie lași) dimensiuni relativ mici; acest tip invadează planurile profunde Când leziunea ulcerată provine dintr-una vegetantă, se recunosc caracterele exofitice reziduale; termenul de tumoră ulcero-vegetantă pare mai adecvat și este larg utilizat (fig 32) Diagnosticul diferențial se face cu ulcerul solitar, tuberculoza, boala Crohn limfomul Forma inelară sau în virolă este reprezentată de o masă de mari dimensiuni, ulcerată, dezvoltată circumferențial, care infiltrează peretele (fig 33) De obicei, extremitatea distală are caractere maligne clare: margini friabile, neregulate, ulcerate; alteori, cancerul invadează predominant submucoasă fără corespondent mucos, fapt ce face diagnosticul dificil Diagnosticul diferențial se face cu boala Crohn, diverticulită, tuberculoza, leziuni extrinseci sau ischemia colonică Forma infîltrativă, difuză este asemănătoare linitei plastice, fiind rară Endoscopic se constată îngustarea lumenului, fără o margine tumorală exofitică (fig 34), cu mucoasă hiperemică, cu eroziuni și uneori sângerare spontană, aspecte care pot sugera RCUH Alteori, mucoasa este pregnant nodulară sugerând limfomul Biopsiile multiple sunt esențiale în diagnosticul acestui tip de cancer Caracterul stenozant al tumorii este consemnat obligatoriu în protocolul colonoscopie, în relație cu proporția de lumen rămasă liberă și cu permeabilitatea la trecerea endoscopului în vederea stabilirii indicației de paleație endoscopică la cei în stadiu metastazat sau cu risc chirurgical major Evidențierea leziunilor sincrone și metacrone este esențială Până la 4% din bolnavii cu CCR au și o a doua leziune malignă colonică; la 25% se identifică polipi adenomatoși sincroni (fig 35) La cei cu leziuni stenozante, la care vizualizarea endoscopică a întregului colon nu este posibilă, se recomandă fie clisma baritată cu dublu contrast, fie repetarea colonoscopiei la 2-3 luni postoperator In ceea ce privește riscul leziunilor metacrone, la 13 ani de la primul CCR, 5-10% dintre pacienți dezvoltă un al doilea cancer colonie; la 10 ani de la rezecția unuia sau mai multor adenoame 30-50% din bolnavi dezvoltă alte adenoame și 2-4% CCR Postoperator este obligatorie supravegherea colonoscopică la intervale adaptate riscului Prelevarea de specimene bioptice pentru examenul histopatologic este avantajul major al endo-scopiei Se efectuează din țesut patologic, din zonă fără necroză și fără ulcerații (fig 36) Cazurile dificil de biopsiat sunt cele stenozante, cu capătul distal fără caractere maligne tipice, situație în care se recomandă periajul prin stenoză sau biopsia prin metoda cu ac-aspirație Supravegherea colonoscopică postoperatorie este importantă Prima colonoscopie de control se recomandă în cursul primului an postoperator pentru a ne asigura de absența recidivei locale sau a unei leziuni omise la momentul diagnosticului Colonoscopia poate evidenția aspect normal postoperator (fig 37), granulom de fir cu țesut obișnuit de granulație sau burjoni maligni care anunță recidiva (fig 38) Recidiva locală ia caracterele tumorii inițiale și e recunoscută ușor (fig 39) 240 Figura 32 Cancer de colon ulcerat care provine din leziuni vegetante (tumoră ulcero-vegetantă) - aspect endoscopic (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie Iași) Figura 33 Cancer de colon, forma anulară - aspect endoscopic (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie Iași) Figura 34 Cancer de colon infiltrativ, difuz - aspect endoscopic (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie Iași) 241 Figura 35 Aspect endoscopic sugestiv pentru leziuni sincrone: cancer - polip (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie Iași) Figura 36 Biopsiere corectă a cancerului colonie (poziționarea cupei pensei față în față cu regiunea selectată pentru biopsiere) (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie lași) Figura 37 Aspect endoscopic de anastomoza postcolectomie: linie de sutură normală - aspect endoscopic (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie Iași) Figura 38 Burjonineoplazici lângă linia de sutură - aspect endoscopic (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie Iași) Figura 39 Recidivă locală la nivelul ansei oarbe - aspect endoscopic (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie Iași) Rolul colonoscopiei în supravegherea oncologică a bolilor cronice idiopatice inflamatorii intestinale este esențial, în particular rectocolita ulcero-hemoragică (RCUH) în cazul bolii Crohn, riscul dezvoltării CCR este mai puțin evaluat, părând a fi similar pentru aceeași durată de evoluție și lungime de colon afectat Riscul general de CCR în RCUH severă este de 0 9-8 3 ori mai mare decât al populației generale, CCR aparând la circa 2-4% dintre pacienții cu RCUH factorii de risc fiind lungimea segmentului de colon afectat și durata bolii Riscul devine semnificativ după 8-10 ani de boală în cazul afectării pancolice (după 15 ani în colitele stângi) și crește cu 0 5-1% pe an; se estimează că riscul este de 2% la 10 ani, 8% la 20 ani și 18% la 30 ani de evoluție a bolii Pacienții diagnosticați la vârste mai tinere au risc mai mare; dintre cei cu 242 pancolită cu debut înainte de 21 de ani, 50% vor dezvolta de-a lungul vieții CCR CCR apărut în cadrul RCUH are următoarele particularități: este frecvent multiplu; când apare în cadrul formelor de pancolită este localizat în 40% din cazuri pe colonul drept, iar în formele subtotale este frecvent rectosigmoidian; histologic este precedat și acompaniat de leziuni displazice, este slab diferențiat, cu prognostic nefavorabil Orice ulcerație sau leziune polipoidă la o RCUH trebuie considerată suspectă, și orice stenoză ca posibil cancer, fiind obligatorie biopsia sau utilizarea periuței pentru citologie Strategia de detecție a cancerului în cazul RCUH nu este pe deplin standardizată Principiile sunt: a) efectuarea unei colonoscopii de screening pacienților cu RCUH cu o durată a simptomelor mai mare de 8-10 ani; b) efectuarea colonoscopiei totale în perioadă de remisiune; c) includerea într-un program de screerzmg-supraveghere a pacienților cu pancolită după 8-10 ani de evoluție, iar pentru cei cu afectare stângă după 15 ani; d) prelevarea a 2-4 biopsii, din 10 în 10 cm și suplimentar din fiecare leziune suspectă și din vecinătatea acesteia Perioada propusă între colonoscopii este: la 1-2 ani, dacă prima nu a indicat nici o leziune suspectă; în al doilea deceniu de boală la 3 ani, în al treilea deceniu la 2 ani, iar în al patrulea deceniu se recomandă o colonoscopie anual; în caz de displazie ușoară se repetă colonoscopia la 6 luni; în caz de displazie înaltă se recomandă colectomia în cazul asocierii colangitei sclerozante, colonoscopia se efectuează anual Un beneficiu diagnostic în supravegherea RCUH îl aduc tehnicile endoscopice noi (cromoendoscopia optică sau virtuală, endoscopia cu magnificație) Cromoendoscopia și endoscopia cu magnificație sunt superioare colonoscopiei standard în detectarea leziunilor non-polipoide într-o primă etapă, se identifică aria suspectă: leziune ușor supradenivelată sau subdenivelată, mai palidă sau mai roșie, cu pattern mucosal neregulat Pe această zonă se pulverizează cu un cateter special un colorant indigo-carmin, sau albastru de metilen 0,1% care diferențiază leziunile neoplazice de cele non-neoplazice în RCUH Zonele suspecte colorate sunt biopsiate, rata de diagnostic crescând de 4 ori față de biopsiile oarbe Endoscopia cu magnificație permite obținerea unor imagini de până la 150 de ori mai mari față de imaginile surprinse prin colonoscopia convențională Metoda poate analiza arhitectura structurală a epiteliului și vascularizația observată prin transpa rența epiteliului necolorat Colorând leziunile prin pulverizarea de coloranți vitali putem diferenția leziunile neoplazice de cele non-neoplazice Evidențiază perfect polipii sesili, leziunile plane și subdenivelate Cromoendoscopia optică prin utilizarea tehnicii NBI (narrcrw bând imaging) este varianta fără colorant fizic a metodei anterioare, vizualizarea detaliilor mucoasei efectuându-se pe baza filtrelor pentru lungimile de undă corespunzătoare culorilor primare Endoscopia cu magnificație asociată cu tehnica NBI permite vizualizarea cu mare acuratețe a arhitecturii epiteliale și vasculare, aducând beneficiu în special pentru adenoamele situate la nivelul colonului drept Metoda are o acuratețe echivalentă cu cromoendoscopia cu magnificație (93%) Ecoendoscopia și miniprobele sunt dificil de folosit pe colon De aceea, se practică examinarea endoscopică, cu un colonoscop clasic, iar când se decelează o leziune se introduce sonda ecografică prin canalul operator al endoscopului și se examinează Acuratețea stadializării invaziei parietale (T) poate fi de 93%, iar a invaziei limfonodulare de 80% Tomografia prin coerență optică (TCO) pune în evidență imagini anatomice care corespund celor patru straturi colonice, obținând o imagine bidimensională ce evidențiază arhitectura criptală agregatele limfoide Semnalul TCO este mai intens în zonele cu număr crescut de nudei (displazie cancer in situ) Metoda poate detecta modificări neoplazice, reducând numărul de biopsii Autofluorescența este o emisie fluorescentă a moleculelor endogene fluoroflore din țesutul normal sau patologic atunci când este excitat cu raze UV, cu lungime de undă specifică sau cu lumină cu lungime de undă scurtă Zonele cu fluorescență anormală sunt biopsiate Sensibilitatea metodei este de 87%, iar specificitatea de 79% Endomicroscopia confocală laser constă în integrarea unui microscop laser confoca! în extremitatea distală a unui endoscop convențional, sau în utilizarea unui cateter endomicroscopic introdus pe canalul de lucru al endoscopului convențional Acesta iluminează mucoasa cu o lumină laser ce permite depistarea luminii fluorescente emise de țesut, după injectarea prealabilă intravenosă a unui agent de contrast - fluoresceina Endomicroscopia folosește două sisteme: imagine confocală în relație cu reflexia tisulară și imagine confocală bazată pe fluorescență tisulară Se obține o imagine în scară gri a mucoasei și se poate detecta neo-plazia intraepitelială în 99% din cazuri Metoda 243 permite o evaluare histologică in vivo, fără biopsie (biopsii optice sau virtuale) sau o recoltare țintită din zone suspecte Aceste metode scad rata de omitere a leziunilor colice inițiale și permit un diagnostic histopatologic cât mai exact în timpul examinării, lucru extrem de necesar pentru o terapie adecvată Principiul general al videocapsulei endoscopice se bazează pe o cameră miniaturală de luat vederi, prevăzută cu o sursă de lumină, care, odată înghițită, filmează interiorul tubului digestiv, imaginile fiind transmise prin intermediul unor senzori plasați pe abdomenul pacientului, cu stocarea acestora într-o casetă purtată de pacient Ulterior, după eliminarea capsulei sau după epuizarea duratei de viață a bateriei acesteia (8 ore), caseta este conectată la computer pentru descărcarea imaginilor care vor fi intrepretate de către medicul cu o pregătire specială în acest domeniu Diagnosticul radiologie și imagistic Examenul imagistic în cancerul de colon este esențial în toate etapele de diagnostic, tratament și monitorizare a răspunsului la tratament și se utilizează pentru: - depistare (screening, pacienți simptomatici) -colonoscopie colonoscopia virtuală (CT), examene baritate; - stadializare - ecografie, CT, IRM; - aprecierea răspunsului terapeutic - CT; - evaluarea recurenței - CT, IRM, PET-CT în plus, examenele imagistice sunt utilizate pentru ghidarea metodelor de terapie locală pentru metastazele hepatice Clisma baritată rămâne o metodă de diagnostic larg utilizată, deși ar trebui folosită doar în absența endoscopiei Unele servicii o folosesc ca primă explorare imagistică în CCR completată ulterior de colonoscopie, deși succesiunea logică este colonoscopie cu biopsie, urmată sau nu de clisma baritată când colonoscopia este incompletă Este utilă pentru decelarea leziunilor neoplazice necesitând, de asemenea, o pregătire corespunzătoare a colonului Poate decela leziunea primară sau un cancer sincron Dacă se suspectează o ocluzie colică neoplazică, atunci o radiografie abdominală simplă poate pune în evidență distensia gazoasă a cadrului colic până la obstacol sau prezența de nivele hidroaerice pe intestinul subțire și colon, deasupra obstacolului Sensibilitatea metodei pentru detecția cancerului de colon depășește 85% în diferite studii, cu o acuratețe superioară a clismei baritate în dublu contrast pentru detecția leziunilor polipoide Aspectul caracteristic într-un cancer de colon va fi prezența de stenoze, nișe sau lacune Imaginile radiologice sunt caracteristice și depind de forma macroscopică a tumorii: - Cancer stenozant, este varianta cea mai frecventă, determinată de leziuni vegentante ce se dezvoltă circumferențial; stenoza are contur neregulat (aspect de , cotor de măr"), cu trecere bruscă spre zonele supra- și subjacente („pantalon de golf’) (fig 40); Figura 40 Clismă baritată - stenoză „în cotor de măr" la nivelul colonului (cancer vegetant stenozant) (Colecția Clinicii I Chirurgie, Spitalul „Sf Spiridon” Iași — Dr Felicia Crumpei) 244 - Cancer infiltrant, caracterizat printr-o stenoză lungă, cu contur regulat, excentrică, cu trecere relativ lentă spre zonele adiacente; este localizat mai ales la nivelul colonului descendent (fig 41); Figura 41 Clismă baritată - stenoză relativ bine delimitată la nivelul sigmoidului (cancer infiltrant) (Colecția Clinicii Radiologice, Spitalul „Sf Spiridon" Iași) - Cancer polipoid, caracterizat printr-o imagine lacunară sesilă (întrerupe conturul parietal), cu contur neregulat și semiton, localizată mai frecvent pe colonul ascendent și cec; - Cancer ulcerant, cel mai rar, este caracterizat prin ulcerații „în menise” (colecție baritată lenticulară convexă spre lumen) Leziunile de mici dimensiuni sau polipii pot fi „înecați” de suspensia de bariu în aceste situații se poate recurge la proba Fischer, proba cu dublu contrast, cu insuflație de aer, după clisma baritată, care va studia totodată și integritatea lizereului de siguranță al mucoasei colonice Alte explorări utile în stadializarea preterapeu-tieă sunt ecografia abdominală pentru explorarea ficatului, sediul principal al metastazelor CCR, dar și pentru aprecierea adenopatiei regionale, chiar a tumorii respective și radiografia toracică standard pentru decelarea metastazelor pulmonare Ecografia tradițională transparietală abdominală, investigație imagistică noninvazivă, larg răspândită și ieftină, nu este folosită de regulă pentru diagnosticarea cancerului de colon; totuși, ecografele de ultimă generație (cu module Doppler color, cu display-uri 3D, având o acuratețe imagistică înaltă) pot detecta tumorile de colon peste 2 cm, apreciind totodată vascularizația sau invazia tumorii Cancerele colonului sunt dificil de diagnosticat ecografic în stadiile TI, T2, când au dimensiuni mici în stadiile avansate (ТЗ, T4), tumora invadează întreg peretele colic și, uneori, și organele din jur este însoțită de adenopatii peritumorale sau lombo-aortice, examenul ecografic putând evidenția tumora, abcese peritumorale, uneori aer peritumoral secundar perforației colice Aspectul ecografic tipic este de „cocardă”, cu perete gros, hipoecogen, neregulat, cu ecogenitate centrală, dată de mucoasă și de conținutul intestinal sau de o masă tumorală în interiorul lumenului intestinal Spre deosebire de procesele inflamatorii, grosimea pereților în cancer este mai mare, asimetrică, neregulată, cu distrugerea straturilor peretelui Se pot observa extensia tumorală în cavitatea peritoneală, prezența de adenopatii, metastaze hepatice, peritoneale și/sau ovariene Chiar dacă ultrasonografia transabdominală poate detecta leziuni parietale colice (aspectul sugestiv este de îngroșare hipoecogenă a peretelui, pierderea diferențierii straturilor parietale, asociată cu pierderea motilității) (fig 42) cu o sensibilitate de 79,06% și o specificitate de 92 15% ea nu este folosită de rutină ca metodă de screening pentru cancerul de colon Depistarea cancerului de colon prin programe de screening este considerată o necesitate medicală pentru pacienții cu vârste peste 45-50 ani (pacienții cu risc mediu) sau la cei cu risc crescut Figura 42 Ecografie abdominală - ingroșare parietală concentrică, asimetrică, la nivelul cecului, aspect sugestiv pentru cocardă tumorală cu adenopatie lomboaortică (Colecția Clinicii I Chirurgie, Spitalul „ Sf Spiridon ” lași -Dr Felicia Crumpei) 245 Pentru pacienții cu hemocult pozitiv, metodele de screening utilizate sunt colonoscopia și, în ultimii ani, colonoscopia CT Ultima metodă este considerată o alternativă la colonoscopie în următoarele circumstanțe: examinarea colonului distal de o leziune obstructivă ce împiedică trecerea colonoscopului, excluderea unei leziuni sincrone sau când colonoscopia nu poate fi efectuată (motive tehnice, bolnavul nu tolerează colonoscopia) la pacienți la care clisma baritată este negativă Studii recente multicentrice și meta-analize au demonstrat o sensibilitate și specificitate similare (90%) pentru cele două metode în ceea ce privește leziunile cu diametru peste 6 mm Pentru leziunile cu diametru sub 5 mm, sensibilitatea și specificitatea sunt cert mai mici pentru colonoscopia CT (rată de detecție 65% pentru polipii de 5 mm), dar metoda are avantajul ratei foarte scăzute a complicațiilor (0,001%) și a evaluăriii complete a cavității abdominale, descoperirile adiționale fiind foarte frecvente (până la 50%) în plus, peste 95% dintre pacienți preferă colonoscopia CT în locul celei clasice, crescând complianța bolnavilor la programele de screening Colonoscopia CT identifică polipul ca o leziune cu structură omogenă, tisulară, localizată la nivelul mucoasei colice, cu un punct fix de implantare la perete și care proemină în lumenul colonie (fig 43) Deoarece ținta programului de screening este depistarea leziunilor maligne, iar polipii cu diametrul mai mic de 5 mm sunt frecvent hiperplazici, se raportează doar leziunile care au diametrul mai mare de 5 mm Protocolul de supraveghere a polipilor cu diametrul de 6-9 mm este variabil, dar deoarece probabilitatea de malignitate este redusă (maxim 3%), se poate repeta examinarea la 3 ani Pentru leziunile multiple cu diametrul de 6-9 mm și leziunile cu diametrul mai mare de 1 cm se recomandă colonoscopie și polipectomie și biopsie Metodele imagistice, mai ales, cele secționale (ecografia, CT) sunt utile și în evaluarea complicațiilor CCR: ocluzia: perforația, cu peritonită localizată, abces subfrenic sau peritonită stercorală: invaginația ileo-colică sau colo-colică; hemoragia: ischemia colică în amonte Stadializarea imagistică a cancerului de colon După criteriile ACR, metodele imagistice recomandate pentru stadializarea preterapeutică a cancerului colorectal sunt: CT toraco-abdomino-pelvin sau CT abdomino-pelvin și radiografie toracică Examenul IRM abdominal este indicat atunci când CT este contraindicat sau leziunile hepatice necesită caracterizare suplimentară Examenul CT abdomino-pelvin este metoda imagistică cea mai recomandată pentru stadializarea cancerului de colon Standardul de explorare este reprezentat, în prezent, de echipamentele CT multidetector și de achiziția trifazică (examinare nativă și două examinări posteontrast, în timp arterial și portal), după opacifierea orală și clismă cu contrast hidrosolubil Acuratețea diagnostică pentru leziunea colică este 50-90% variind în funcție de stadiul leziunii Leziunea colonică este adesea suprastadializată, în special pentru stadiile TI, T2 : Figura 43 Colonoscopie CT - polip sesil, cu diametrul de 7 mm, cu densitate tisulară, localizat la nivelul colonului transvers /'Colecția Centrului Medical Arcadia Iași) 246 Criteriile de diagnostic CT pentru aprecierea tumorii (T) sunt : - TI (invazia submucoasei) = masă proeminentă intralumenal fără distorsiunea pereților colici; - T2 (invazia muscularis propria) = îngroșare asimetrică a peretelui, proeminentă în lumen fără modificări la nivelul grăsimii pericolice (fig 44); Figura 44 Examen CT abdomino-pelvin - îngroșare parietală asimetrică la nivelul colonului descendent, tară infiltrarea grăsimii pericolice (T2) (Colecția Centrului Medical Arcadia Iași> - T3 (invazia în țesuturile pericolice) = extensie nodulară a unei mase, cu întreruperea stratului muscular și extensie în grăsimea pericolică (striuri, distorsiunea peretelui colic) (fig 45); Figura 45 Examen CT abdomino-pelvin - îngroșare parietală asimetrică, ce determină stenoză, localizată la nivelul colonului ascendent, cu infiltrarea grăsimii pericolice (T3) (Colecția CliniciiRadiologice, Spitalul „Sf Spiridon”Iași) - T4 (invazia peritoneului visceral sau a organelor adiacente) = penetrare nodulară prin zona peritonealizată sau penetrare în structurile din iur (fig- 46) ' Figura 46 Examen CT abdomino-pelvin reformatare în plan coronal - formațiune tumorală localizată la nivelul colonului ascendent, cu extensie nodulară în grăsimea pericolică invazia peritoneului și a structurilor adiacente (T4) (Colecția Centrului Medical Arcadia Iași) Există factori de prognostic nefavorabil ce vor fi specificați în protocolul de examinare CT Invazia peritoneală este unul dintre aceștia, iar examenul CT are o acuratețe de diagnostic de 70-85% (sensibilitate 69-96%, valoare predictivă pozitivă 86-90%) Pentru leziunile localizate la nivelul cecului, colonului ascendent și descendent trebuie examinată cu atenție fața anterioară (zona acoperită de peritoneu visceral, care se extinde lateral spre peritoneul parietal și medial spre mezocolon), în timp ce colonul transvers și sigmoidul sunt complet acoperite de peritoneu și sunt suspendate de mezocolonul corespunzător (fig 47) Invazia vasculară extra-parietală este un alt factor de prognostic nefavorabil Examenul CT semnalează invazia vasculară în prezența unui aspect nodular al venelor colice în contiguitate cu leziunea tumorală (fig 48) Este un element mai bine identificat la nivelul colonului ascendent datorită particularităților anatomice, iar acuratețea de diagnostic nu depășește 60%, cu o sensibilitate de 67-89% Un al treilea factor de prognostic este reprezentat 247 Figura 47 Examen CT abdomino-pelvin - tumoră la nivelul colonului transvers cu invazia peritoneului parietal (Colecția Centrului Medical Arcadia Iași) Figura 48 Examen CT abdomino-pelvin - tumoră la nivelul colonului transvers cu extensie nodulară de-a lungul venelor adiacente, aspect sugestiv pentru extensie vasculară (Colecția Centrului Medical Arcadia Iași) de marginea de rezecție retroperitoneală, apreciată prin distanța dintre leziunea tumorală și fascia parietală retroperitoneală (fig 49) Această margine de rezecție este considerată invadată dacă leziunea se extinde la mai puțin de 1 mm față de fascie Adenopatiile sunt evaluate în special, în funcție de dimensiune (diametrul peste 1 cm este cert patologic) Deoarece criteriul dimensional rămâne singurul acceptat, aprecierea micrometastazelor limfonodulare constituie o dificultate de stadia-lizare Ca urmare, sensibilitatea CT pentru detecția adenopatiilor tumorale este de 66-83%, cu specificitate redusă 35-81%, deoarece adenopatiile cu diametrul peste 1 cm pot fi inflamatorii De asemenea, caracteristicile legate de structură, contur și contrastare sunt elemente sugestive pentru afectarea limfonodulilor în special pentru cei localizați de-a lungul căii de drenaj limfatic, dar nu sunt acceptate ca și criterii specifice (fig 50) Figura 49 Examen CT abdomino-pelvin - tumoră la nivelul colonului ascendent, cu extensie nodulară în grăsimea pericolică până la o distanță mai mare de 1 mm față de fascia posterioară (margine de rezecție neinvadată) (Colecția Clinicii Radiologice, Spitalul „Sf Spiridon” Iași) Figura 50 Examen CT abdomino-pelvin - cancer de colon descendent cu adenopatii loco-regionale (Colecția Clinicii Radiologice, Spitalul „Sf Spiridon” lași) Metastazele sunt localizate, mai frecvent, la nivel hepatic, dar și în plămânii, ovare, peritoneu în privința detecției metastazelor hepatice, examenul CT are acuratețe de 85%, cu o specificitate de 97% Metastazele hepatice, hipovasculari-zate sunt cel mai bine depistate în faza portală a examinării CT multidetector cu contrast iodat 248 hidrosolubil injectat i v (fig 51) Examinarea CT este o metodă foarte utilă în aprecierea criteriilor de rezecabilitate a metastazelor hepatice Figura 51 Examen CT abdomino-pelvin la un pacient cu cancer de colon - leziune nodulară hipodensă la nivelul segmentului VI hepatic, sugestivă pentru metastază (Colecția Clinicii Radiologice, Spitalul„Sf Spiridon" Iași) Acuratețea IRM în stadializare este similară CT pentru tumora primară și adenopatii, dar este superioară pentru caracterizarea metastazelor hepatice (fig 52), datorită abilității secvențelor dinamice post-contrast de a depista leziunile și a evalua dimensiunea, numărul și raportul cu structurile vasculare în plus, utilizarea agenților de contrast cu excreție hepatocitară a crescut abilitatea IRM de a caracteriza o leziune hepatică Ecografia intraoperatorie este considerată metoda imagistică ce are cea mai mare acuratețe pentru depistarea metastazelor hepatice Ea este utilizată adițional inspecției și palpării intraope-ratorii și, în multe situații, informațiile adiționale oferite pot modifica decizia terapeutică Monitorizarea evoluției sub tratament este o necesitate impusă de faptul că recurența poate apare la 30-40% dintre pacienții cu rezecții curative Deși majoritatea recurențelor apar în primii 2 ani după intervenția chirurgicală, nu există încă un consens asupra protocolului de urmărire imagistică Majoritatea centrelor recomandă o „monitorizare intensivă”, ce implică o examinare CT la fiecare 6 luni în primii 2 ani după intervenția chirurgicală, urmate de o examinare CT anuală în următorii 3 ani și colonoscopie la 2 și 5 ani , la care se adaugă monitorizarea markerilor tumorali (ACE) la fiecare 3 luni în primii 2 ani Lipsa consensului este urmarea lipsei unui studiu multicentric asupra beneficiilor acestei monitorizări intensive, comparativ cu una minimală (CT abdomen o dată la 2 ani și colonoscopie după 5 ani), precum și a costurilor ridicate impuse de un program riguros de monitorizare Detecția precoce a recurenței este foarte importantă, deoarece progresul tehnicilor chirurgicale și al tratamentului chimioterapie a făcut posibilă abordarea acestor pacienți cu viză curativă Recurența se produce la nivel local (gura de anastomoză, țesuturile adicente), limfonodular sau prin metastaze parenchimatoase (fig 53) Dintre acestea, cele hepatice sunt cele mai frecvente (65% dintre pacienții cu rezecție hepatică pentru metastaze vor avea recidive în primii 5 ani) Figura 52 IRM hepatic - metastaze hepatice multiple (Colecția Clinicii Radiologice, Spitalul „Sf Spiridon" Iași) Figura 53 CT abdomino-pelvin: cancer de colon descendent operat - recidivă locală (Colecția Clinicii Radiologice, Spitalul „Sf Spiridon” Iași) 249 Monitorizarea periodică a acestor pacienți este absolut necesară și se face, de obicei, prin examen CT abdomino-pelvin, deși acesta are acuratețe redusă în diagnosticul recurenței locale (sensibilitate 53%) din cauza distorsiunii elementelor anatomice postoperator Detecția recurenței limfonodulare are aceleași limitări (criteriul dimensional) ca și stadializarea inițială De aceea, suspiciunea de recurență pe CT sau creșterea aparent neexplicată de CT a markerilor tumorali impune continuarea investigațiilor prin IRNd sau PET-CT (fig 54) Un studiu efectuat de Schmidt ce compară IRM corp întreg și PET-CT în detecția recurenței la pacienții cu CCR arată că ambele metode au sensibilitate comparabilă pentru detecția metastazelor parenchimatoase cu o ușoară superioritate a IRM datorată detecției mai bune a metastazelor cerebrale (sensibilitate 80%, respectiv 78%) în schimb PET-CT are sensibilitate net superioară în detectarea metastazelor limfonodulare (93% versus 63%) Acuratețea de diagnostic a fost de 91% pentru PET-CT (sensibilitate 86%, specificitate 96%) și de 83% pentru IRM corp întreg (sensibilitate 72%, specificitate 93%) Timpul mediu de examinare pentru IRM este de 52 min (la 1,5T) și 43 min (la 3 T), în timp ce pentru PET-CT a fost de 103 min Acest studiu demonstrează că ambele metode sunt utile în detecția recurenței la pacienții cu CCR, iar utilizarea lor depinde de localizarea focarelor de recurență în plus, utilizarea secvenței de difuziune în examinarea IRM adaugă componenta funcțională (mișcarea protonilor de apă în țesuturi) la o explorare morfologică și crește mult acuratețea de diagnostic: detecția metastazelor hepatice cu sensibilitate de 78-92% și specificitate de 94-95%, dar și rezultate promițătoare în detecția recurenței după terapie PET-CT este utilizată, în prezent, pentru evaluarea recurenței, ca metodă complementară la pacienții la care examenele CT și IRM au ridicat suspiciunea recidivei sau la cei cu examinări neconcludente, dar cu creșterea markerilor tumorali Sensibilitatea metodei în detecția recurenței depășește 90% în majoritatea studiilor Specificitatea este, însă, mai redusă, captarea patologică trebuind diferențiată de captarea fiziologică la nivel intestinal, de polipi, vase sau excreția urinară a contrastului Ghidarea procedurilor de terapie focală complementare chimioterapiei, paleative sau curative în tratamentul hepatice este foarte importantă, fiind acceptate în protocoalele terapeutice Gama terapiilor locale este foarte largă și implică abordarea: - intraoperatorie, cu ghidaj ecografic intraoperator: - vasculară, embolizare/chemoembolizare/chimio-terapie intra-arterială a metastazelor hepatice (fig 55), Figura 54 IRM abdominal: cancer colon operat - recidivă locală (Colecția Clinicii Radiologice, Spitalul „Sf Spiridon" Iași) Figura 55 Angiografie hepatică selectivă pre-embolizare -metastaze hepatice (Colecția Clinicii Radiologice, Spitalul „Sf Spiridon" Iași) 250 sub ghidaj fluoroscopic; embolizarea portală pentru hipertrofia lobului controlateral și creșterea procentului de rezecabilitate a metastazelor hepatice (control fluoroscopic, volumetrie CT); - percutând, puncții terapeutice - injectare intra-tumorală de alcool absolut, termonecroză percutând (radiofrecvență, microunde), anticorpi monoclonali injectați intratumoral eco sau CT ghidat Laparoscopia diagnostică Laparoscopia diagnostică în asociere cu ecografia laparoscopică reprezintă o metodă diagnostică sigură și facilă de o valoare deosebită, care asigură cea mai bună stadializare TNM a CCR: metoda evaluează corect gradul invaziei locale tumorale și detectează cu acuratețe metastazele peritoneale, hepatice (fig 56), limfonodulare, care uneori nu pot fi depistate preoperator; în plus, apreciază rezecabilitatea tumorii (evitând astfel laparotomiile inutile) și permite prelevarea de biopsii în vederea instituirii a unui tratament oncologic neoadjuvant sau paleativ Figura 56 Ecografie intraoperatorie laparoscopică (Colecția Clinicii 1 Chirurgie Iași) Explorări de laborator Hemoleucograma evidențiază un grad variabil de anemie feriprivă, hipocromă, microcitară VSH este crescut, iar în cazul prezenței metastazelor hepatice, probele hepatice vor fi modificate (creșterea fosfatazei alkaline, a transaminazelor hepatice, bilirubinei, lacticdehidrogenazei) în 1965, Gold a izolat antigenul carcino-embrionar (ACE), o glicoproteină oncofetală care se găsește în intestinul, pancreasul și ficatul fetal și în carcinoamele care derivă din endoderm în cazul cancerelor care nu au penetrat peretele colonie ACE poate avea valori normale Nu este un antigen specific deoarece se poate găsi și în alte cancere (plămân, sân stomac, pancreas) sau în alte boli (ciroză, pneumonie, pancreatite, insuficiență renală RCUH) Este crescut și la fumători Nu se folosește în screening dar este util pentru a urmări apariția recidivelor locale sau a metastazelor, în perioada postoperatorie, dacă ACE este folosit singur are acuratețe de 70% în detecția recidivelor sau a metastazelor, iar asociat cu CT crește acuratețea la 90% Alți markeri sunt sialiltransferaza și galactosil-transferaza dar care sunt găsiți numai în relație cu tumori voluminoase în stadii avansate Markeri moleculari au fost deja amintiți DIAGNOSTICUL PRECOCE ȘI SCREENINGUL ÎN CANCERUL COLONIC CCR se pretează la screening întrucât: reprezintă o problemă de sănătate publică: există stadii precoce, detectabile în care tratamentul aduce un beneficiu net superior față de tratamentul în stadii avansate; există metode de diagnostic pentru depistarea precoce a bolii, cu bună sensibilitate și specificitate Dezideratele suplimentare care, odată îndeplinite, ar putea caracteriza un screening ideal sunt: servicii de sănătate corespunzător dotate pentru a asigura tratamentul post-screening; beneficiile screeningului prevalează asupra costurilor; riscuri inferioare beneficiului posibil Testul hemoragiilor oculte în scaun este simplu, putând fi efectuat la domiciliu, cu un cost relativ mic Principiul se bazează pe capacitatea pseudoperoxidazică a hemului, cu efectuarea unei reacții de culoare la nivelul gumei de guaiac de pe bandeletă, ușor de interpretat Sensibilitatea se încadrează între 25% și 50% pentru cancer și între 5% și 20% pentru adenoame , sângerarea intermitentă a tumorilor fiind una dintre explicațiile sensibilității reduse Specificitatea este scăzută, putând exista reacții fals pozitive (cu hemul din diferite alimente de origine animală) sau sângerări de la nivelul unor leziuni de tub digestiv de la alt nivel decât colonul Rezultatul pozitiv al testului impune colonoscopia Se recomandă a fi efectuat anual 251 Testul imunochimic fecal se bazează pe utilizarea anticorpilor anti-hemoglobină umană, anti-albumină umană sau a altor componente sanguine umane, având cost mai ridicat Există teste calitative și cantitative, acestea din urmă cu sensibilitate mai ridicată (pentru cancerele avansate, 25-30%, respectiv 67%) Se recomandă a fi efectuat anual Testul fecal al ADN poate detecta în scaun mutații asociate cu CCR Cea mai recentă versiune a testului ADN are sensibilitate 87% pentru neo-plazia colonică și 40% pentru neoplazia colonică avansată Nu este încă stabilit intervalul de screening prin această metodă Principala limită a testelor fecale de screening este eficiența redusă în cazul testării unice, astfel încât repetarea la intervalul de timp recomandat (de regulă, anual) este extrem de importantă O altă problemă este complianța uneori sub așteptări a populației la continuarea screeningului Sigmoidoscopia flexibilă permite vizualizarea directă a mucoasei colonului distal, până la 50-60 cm de la marginea anală Circa 30% din pacienți, în special de sex feminin sau cu vârsta peste 60 de ani, prezintă cancere ale colonului proximal, astfel încât sigmoidoscopia este mai puțin eficientă ca metodă de screening la aceste categorii Se recomandă a fi efectuată la fiecare 5 ani Colonoscopia poate fi considerată teoretic metoda ideală Datele din practica clinică sunt favorabile privind eficiența și fezabilitatea colonoscopiei ca metodă de screening: incidența CCR scade cu 53-72%, iar mortalitatea prin CCR cu 31% la persoanele care au efectuat colonoscopii de screening ; totodată pacienții care au efectuat polipectomie endoscopică prezintă o incidență scăzută a CCR în anii de urmărire Se discută de efectul protectiv mai redus al colonoscopiei de screening pentru cancerele de colon proximal, fie prin particularități proprii biologiei tumorilor localizate la acest nivel sau frecvența mai mare a leziunilor plate, fie prin rata de detecție mai redusă a leziunilor (intubare incompletă, pregătire necorespunzătoare) Performanța colonoscopiei depinde direct de o bună pregătire, documentarea intubării cecului, un timp de retragere de minim 6 minute pentru un colon fără leziuni, îndepărtarea adecvată a polipilor în funcție de mărime (utilizarea ansei de polipectomie și nu doar a pensei), urmărirea îndeaproape a leziunilor sesile mari rezecate prin tehnica „piecemeal” (pe bucăți) Colonoscopia este metoda de screening preferată și se recomandă a fi efectuată la intervale de 10 ani Tehnicile endoscopice avansate (cromoendos-copia, endoscopia cu magnificație, cromoendoscopia optică NBI, endomicroscopia confocală laser) pot îmbunătăți rata de detecție a leziunilor premaligne putând fi considerate ca metode adjuvante sau alternative de screening Obiectivul acestor metode, în continuă perfecționare, îl constituie posibilitatea diferențierii in vivo a naturii histologice a leziunii (comparativ cu diagnosticul ex vivo efectuat pe specimenul bioptic), putându-se astfel evita rezecția polipilor non-neoplazici Colonoscopia virtuală are o sensibilitatea în privința depistării polipilor raportată la colonoscopie de 90% pentru polipii de minim 10 mm: rata de rezultate fals pozitive este de 14%, în special determinată de reziduuri fecale simulând polipi Costul relativ ridicat nu o recamandă ca metodă de screening, dar poate fi preferată, atunci când nu se poate efectua colonoscopie, intervalul de repetare fiind de 5 ani Apariția videocapsulei endoscopice de colon (VCE) (2006) a constituit o consecință firească a progreselor tehnice care au permis optimizarea videocapsulei de intestin subțire, dezideratul fiind dezvoltarea unei metode noninvazive de explorare a colonului, ca alternativă la metoda standard, colonoscopia Progresele s-au concretizat în câte o cameră miniaturală la fiecare capăt al capsulei, cu emiterea a 4 imagini pe secundă, ameliorarea unghiului de acoperire, control automat al luminii, prelungirea duratei de viață a bateriei printr-o perioadă de latență programată de aproximativ două ore Modificarea dimensiunilor este nesemnificativă, capsula pentru colon măsurând 31/11 mm, cu doar 5 mm mai mult în lungime față de capsula de intestin subțire, ceea ce oferă chiar avantajul unui raport greutate/volum optim pentru progresia capsulei în tubul digestiv Din punct de vedere al soft-ului, trebuie menționată posibilitatea verificării în timp real a localizării capsulei printr-un program special ce permite vizualizarea în direct a imaginilor furnizate VCE asigură explorarea colonului fără dezavantajele colonoscopiei (disconfortul pacientului, costul anesteziei, riscurile acesteia la vârstnici cu patologie 252 cardiovasculară asociată, riscul de perforație, necesitatea întreruperii medicației anticoagulante) Interesul pentru VCE este în creștere, datorită unor prime rezultate încurajatoare privind acuratețea diagnostică și a coraplianței deosebite în același timp, sunt recunoscute inconvenientele pe care le comportă: imposibilitatea de a preleva biopsii și incapacitatea de a efectua acte terapeutice la care se adaugă schema de pregătire ceva mai laborioasă decât pentru colonoscopie Pregătirea constă într-o asociere de laxative și prokinetice de ea depinzând succesul examinării Sunt studiate soluții de rezolvare a problemelor semnalate de primele studii: stagnarea capsulei în colonul ascendent, rapiditatea traversării colonului transvers tranzitul lent împiedicând vizualizarea integrală a colonului Teoretic, indicațiile investigării cu videocapsula de colon pot fi împărțite în: „lărgite” și „impuse” Dintre indicațiile „lărgite” poate face parte orice situație necesitând vizualizarea mucoasei colonice de la screeningul CCR la patologia colonică suspectată sau cunoscută în rândul indicațiilor „impuse” sau „obligatorii” se pot încadra: contraindicațiile pentru colonoscopie, investigarea colo-noscopică incompletă și preferința pacientului Efectuarea VCE nu eludează necesitatea colonoscopiei, când sunt necesare biopsia sau polipectomie Ținta majoră a investigației cu VCE de colon este populația cu risc mediu, pentru efectuarea non-invazivă a screeningului pentru CCR Contraindicațiile sunt: tulburări de deglutiție și suspiciunea de stenoză digestivă Primele studii de fezabilitate multicentrice efectuate cu prima versiune de VCE au fost promițătoare în ceea ce privește rata de vizualizare integrală a colonului și evidențierea leziunilor colonice de orice tip (tumorale, inflamatorii, diverticuli) dar au arătat o sensibilitate relativ joasă în identificarea polipilor coloniei comparativ cu colonoscopia standard (60-70%) Generația 2 de videocapsulă de colon prezintă ca progrese tehnice vederea panoramică și rata adaptabilă a furnizării de imagini până la 35 pe secundă, senzor de control al activității capsulei la nivelul intestinului subțire; studiile efectuate arată o sensibilitate a detecției polipilor de 90%, cu o valoare predictiv negativă de 97% S-a calculat că investigația cu VCE de colon poate fi cost-eficientă similară cu colonoscopia dacă se obține o creștere a aderenței pacienților la screening cu 30% VCE pentru colon este acceptată ca promițătoare din punct de vedere al complianței, pentru depistarea polipilor coloniei (fig 57 58) și a CCR la pacienții cu risc mediu, investigați în scop de screening Cu toate avantajele, VCE rămâne o metodă experimentală Figura 57 Polip colonie - aspect colonoscopie (stânga) și la videocapsulă (dreapta) (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie lași) 253 Figura 58 Polipi coloniei - aspect videocapsulă (Colecția Centrului de Gastroenterologie și Hepatologie Iași) STRATEGII DE SCREENING AL CANCERULUI COLORECTAL Colegiul American de Gastroenterologie a oferit în anul 2000 un prim ghid de strategie de screening pentru CCR Principiile au fost revizuite spre sfârșitul anului 2008, noile recomandări fiind publicate în 2009 Metodele de screening sunt împărțite în metode de prevenție și de detecție Principalele recomandări sunt următoarele : - Se propun de primă intenție metodele de prevenție; - Colonoscopia metodă de prevenție, este preferată ca screening pentru CCR Se efectuează la intervale de 10 ani începând cu vârsta de 50 de ani sau de la vârsta de 45 de ani, la rasa neagră; - Metodele alternative de prevenție (în caz de refuz sau imposibilitate de realizare a colonoscopiei), sunt sigmoidoscopia flexibilă, la intervale de 5-10 ani sau colonoscopia virtuală, la intervale de 5 ani; - Metoda preferată de detecție, în situația refuzului oricărei metode de prevenție, este testul imunohistochimic fecal, efectuat anual; - Testele alternative de detecție sunt testul hemoragiilor oculte în scaun, efectuat anual (varianta Sensa) și testul ADN fecal, la intervale de 3 ani; - Clisma baritată nu mai este recomandată ca metodă de screening; - Istoric familial de o singură rudă de gradul I cu CCR sau adenom avansat (adenom peste 1 cm diametru sau cu displazie înaltă sau cu arhitectura viloasă) diagnosticat la peste 60 de ani - se efectuează screening identic cu persoanele cu risc mediu: - Istoric familial de o singură rudă de gradul I cu adenom avansat (adenom cu diametru peste 1 cm sau cu displazie înaltă sau cu arhitectură viloasă) sau CCR cu vârsta sub 60 de ani la diagnostic, sau două rude de gradul I cu CCR sau adenom avansat - colonoscopie la fiecare 5 ani de la vârsta de 40 de ani sau cu 10 ani mai devreme decât vârsta la diagnostic a celei mai tinere rude afectate; - Pacienților cu polipoză adenomatoasă familială (PAF) li se recomandă testarea și sfatul genetic, dacă au descendenți care teoretic ar putea avea beneficiu în urma acestei testări; - Pacienții cu PAF diagnosticată sau cu risc de dezvoltare a PAF vor efectua anual sigmoi-doscopie flexibilă sau colonoscopie, până când este recomandată colectomia; - După colectomia subtotală la pacienții cu PAF, sigmoidoscopia se efectuează la 6-12 luni; - Pacienții care îndeplinesc criteriile Bethesda pentru CCR ereditar non-polipos ar 254 trebui să efectueze testul instabilității micro-sateliților (personal sau la altă rudă afectată) și/sau teste imunohistochimice pentru proteinele de reparație Pacienții cu teste pozitive pot efectua test genetic, iar dacă acesta este pozitiv, vor efectua colonoscopie la fiecare 2 ani de la vârsta de 20-25 de ani până la 40 de ani, apoi anual DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL Variabilitatea și polimorfismul aspectelor clinice ale CCR, impun diagnosticul diferențial cu alte afecțiuni, în special însoțite de dureri abdominale (apendicita acută la vârstnici, colecistita acută, procese inflamatorii anexiale, diverticulită, colită ischemică, boala Crohn RCUH sindrom colonului iritabil), tulburări de tranzit intestinal (boli inflamatorii colorectale), hemoragie digestivă inferioară și anemie (neoplasm gastric, ampulom vaterian, diverticulită, angiodisplazie, boli inflamatorii, colite ischemice, alte tumori colice - polipi, angiom, fibro-miom, tumori stromale neuroendocrine limfoame), stenoze colonice, inflamatorii, postradice și tumori colice benigne: (polipi lipoame, schwanoame) plastron apendicular, pericolecistic, tumori renale, mase tumorale pelvine, tumori inflamatorii (diverticulită), infecții specifice (TBC ileo-cecală) Cele mai frecvente afecțiuni cu care se impune diagnosticul diferențial al CCR sunt: formele complicate ale diverticulitei colonice (este conservat relieful mucos), boala Crohn colonică, tumorile benigne colonice colita ischemică, apendicita pseudotumorală Investigația de elecție ce permite diagnosticul diferențial, este constituie colonoscopia totală cu prelevarea de biopsii COMPLICAȚII Complicațiile evolutive majore ale cancerului de colon sunt ocluzia, perforația, asocierea lor și hemoragia care rareori este importantă OCLUZIA COLICĂ Este cea mai importantă complicație, surclasând perforația și hemoragia, uneori asociindu-se cu acestea în stadiile avansate de boală Cancerul este cea mai frecventă cauză de ocluzie a colonului, ajungând până la 60% la vârstnici în 10% din cazuri, ocluzia reprezintă prima manifestare a bolii Cu cât tumora este mai distală colonul proximal se va destinde, iar dacă valvula ileocecală este competentă apare un segment colonie închis la ambele capete (ansă închisă), cel mai dilatat fiind cecul, care poate fi sediul unei perforații diastatice Ocluzia se prezintă sub două forme: ocluzie cronică sau subocluzie, determinată de obstrucția progresivă a lumenului prin creșterea tumorii și ocluzia acută, care are mai multe mecanisme (completarea obstrucției prin impactare cu resturi vegetale sau materii fecale, volvulus, invaginație pe tumoră) Cele mai frecvente localizări ale tumorilor colice ocluzive sunt unghiul splenic, colonul sigmoid și joncțiunea rectosigmoidiană Clinic, ocluzia prin cancer de colon drept seamănă cu o ocluzie înaltă, cu meteorism simetric dureri colicative medii abdominale și vărsături care pot deveni fecaloide care antrenează tulburări hidroelectrolitice severe în ocluzia colică stângă tumorală apare distensia colică și mai ales a cecului, durerile colicative și vărsăturile fiind mai rare în această localizare, în 60% din cazuri valvula ileocecală rămâne continentă producându-se ocluzia cu ansă închisă Distensia cecului peste 10 cm modifică microcirculația parietală conducând la ischemie, necroză și perforație Ocluzia colică prin strangulare (volvulus imaginație) se manifestă prin tablou de ocluzie asociată cu șoc și durere la palparea ansei strangulate Tabloul tipic al cancerului colic ocluziv este întâlnit la bolnavul vârstnic, cu stare generală modificată, semne de impregnare neoplazică Radiografia abdominală simplă evidențiază imagini hidroaerice puține, situate pe cadrul colic, cu distensia cecului, cu diametru mai mare în plan vertical sau/și nivele la nivelul intestinului subțire, când valvula ileocecală este incompetentă CT și colonoscopia virtuală pot preciza sediul și cauza ocluziei și chiar stadializarea bolii Endoscopia digestivă inferioară, efectuată cu atenție, fără insuflare localizează obstacolul neoplazie și permite montarea unor stenturi sau forajul transtumoral cu laser, care poate scoate bolnavul din ocluzie în 12-19% din CCR ocluzive se poate asocia o perforație, fapt ce întunecă prognosticul, crește 255 mortalitatea, iar supraviețuirea la 5 ani scade sub 10% PERFORAȚIA Este o complicație severă a CCR, din cauza septicității conținutului colonie și a terenului debilitat, neoplazie), care apare în 2-9% din cazuri, însoțindu-se de morbiditate și mortalitate ridicate și o rată mare de recidivă Consecința perforației este peritonită fecaloidă hiperseptică și diseminarea neoplazică intraperitoneală In 40% din cazuri perforațiile se produc la nivelul colonului stâng Perforația se poate produce la nivelul tumorii sau poate apare la distanță -perforație diastatică, întâlnită mai ales la nivelul cecului Perforațiile juxtatumorale sunt specifice cancerelor colonului drept, iar cele diastatice sunt specifice colonului stâng Cancerul de cec perforat poate mima clinic o peritonită apendiculară Cancerul de sigmoid perforat poate imita o diverticulită sigmoidiană perforată cu abces peridiverticular, diagnostic diferențial dificil chiar și introperator, numai exemenul anato-mopatologic putând preciza diagnosticul Peritonită generalizată prin perforație colonică neoplazică se manifestă clinic prin semnele generale specifice unei stări septice, cu prăbușire hemodinamică, apărute la un bolnav care în antecedentele apropiate a prezentat semne sugestive pentru o suferință colonică Suprainfectarea tumorii poate duce la formarea unui abces peritumoral, care poate determina o peritonită acută secundară localizată sau generalizată pileflebită, abces hepatic Abcesul intraperi-toneal poate fi localizat oriunde în vecinătatea colonului și a procesului tumoral Poate determina manifestări clinice legate de cancerul de colon, la care se adaugă apariția unei stări febrile însoțită de dureri abdominale și de palparea unei formațiuni tumorale, cu contur imprecis, care poate prezenta fluctuență Starea generală se alterează progresiv prin stare septică Abcesul retroperitoneal apare în cazul perforației unui cancer dezvoltat pe un segment colonie fix Simptomatologia este dominată de sepsis; clinic, prezența emfizemului subcutanat cu fenomene de celulita parietală este un indiciu diagnostic valoros Perforația poate fi secundară colitei ischemice supratumorale Saegasser Rareori (1-7%), apare necroza colică difuză sau gangrena colică ischemică extensivă, similară megacolonului toxic, favorizată de proliferarea germenilor de tip Bacteroides Contaminarea fecaloidă a cavității peritoneale în cadrul perforațiilor libere are trei grade: contaminare minimă (în imediată vecinătate a perforației), moderată (contaminare extinsă la un cadran abdominal), masivă (a întregii cavități) Explorarea chirurgicală poate descoperi și perforații acoperite Bolnavii prezintă dureri abdominale difuze, apărare sau contractură iar tardiv meteorism abdominal prin ileus paralitic Alături de examenul clinic, ecografia oferă semne relevante pentru diagnostic în 30%, iar CT în 85% din cazuri Radiografia abdominală pe gol poate evidenția pneumoperitoneu, anse destinse și imagini hidro-aerice Rata de deces la acești bolnavi crește de trei ori din cauza factorilor de risc asociați (vârsta înaintată, comorbidități cardiorespiratorii severe, stadii avansate ale tumorii și gradul de septicitate al peritonitei) în cancerul colonie perforat, severitatea peritonitei reprezintă principalul factor de prognostic Severitatea peritonitei se poate aprecia prin scorul Hinchey, indexul Mannheim sau scorul Biondo, ultimul luând în calcul vârsta, gradul ASA, insuficiența preoperatorie de organ, pacient imun compromis, ischemia colonică și stadiul peritonitei după Hinchey (fiecare parametru este notat cu 1 sau 2 puncte) Un scor de 7 se însoțește de o mortalitate de 3% un scor de 10 de mortalitate 60% și un scor de 13-14 de mortalitate 100% HEMORAGIA Hemoragia severă este o complicație rară în cancerul de colon Hemoragiile repetate, dar în cantități mici pot determina anemie cronică, feriprivă Numai în rare situații o tumoră exofitică, vegetantă, prin necrozarea și eliminarea sa, poate declanșa o hemoragie semnificativă cantitativ, care se exteriorizează ca rectoragie cu sânge roșu proaspăt Cancerul colonie drept, ulcero-vege-tant sângerează mai frecvent decât cel stâng Hemoragiile sunt, în general, mici, nesesizabile clinic, sub forma hemoragiilor oculte, persistente, sau se evidențiază prin melenă și, foarte rar, prin rectoragie Hemoragia duce, în timp, la instalarea 256 anemiei feriprive și apariția formei anemice a CCR Un neoplasm de colon poate invada organele vecine (stomac, duoden, intestin subțire, vezică urinară) producând fistule de tipul fistulei gastro-colice complicație gravă TRATAMENT Cercetările privind biologia moleculară a CCR studiile de genomică tot mai aprofundate cresc speranța controlului acestei boli Singura șansă de a îmbunătăți supraviețuirea bolnavilor cu CCR este diagnosticul precoce, managementul adecvat fiecărui stadiu în echipă multidisciplinară și supravegherea activă, sistematică, postterapeutică a tuturor bolnavilor inventariați într-o bază de date, de către oncolog care va coordona tratamentul Chirurgului, ca membru al echipei multidisciplinare, îi revine un rol important în diagnostic, dar mai ales în tratament și mfollow-up Dacă rezecția radicală cu limfadenectomie oferă supraviețuire la 5 ani acceptabilă în stadiile I—III în cazurile descoperite în stadiul IV supraviețuirea nu depășește 14%, după tratamente complexe, scumpe și, pentru moment, puțin eficace Singurul progres evident rămâne diagnosticul precoce Tratamentul trebuie diferențiat pe stadii și adaptat fiecărui bolnav, care dezvoltă o formă particulară de boală în stadiul actual al cunoștințelor noastre singurul tratament care oferă cele mai mari șanse bolnavilor este tratamentul chirurgical, aplicat în cadrul tratamentului complex multimodal Stabilirea diagnosticului clinic, imagistic de localizare și a stadializării preterapeutice sunt pașii absoluți necesari înaintea planificării intervenției chirurgicale Există două situații distincte: intervenția se face programat, electiv în cazul cancerului colonie necomplicat sau bolnavul este operat în urgență, când debutului afecțiunii se face printr-o complicație TRATAMENTUL CHIRURGICAL Tratamentul chirurgical, dominat în timp de riscul enorm de sepsis, a evoluat de la colostomie la rezecție și anastomoza primară cu sau fără diversiune proximală Chirurgia CCR se poate realiza cu intenție de radicalitate, atunci când se ridică în bloc tumora și țesutul limfonodular sau paleativă, atunci când sunt prezente metastaze la distanță nerezecabile și se excizează doar segmentul de colon purtător al unei tumori simptomatice, complicate (sângerânde, obstructive etc ) sau când tumora este invazivă, nerezecabilă și se efectuează doar o derivație internă sau externă Tehnicile chirurgicale practicate în chirugia colonică, care clasic se executau numai prin intermediul laparotomiei (abord clasic, deschis), în prezent se pot realiza și pe cale laparoscopică, doar o nouă modalitate de abord a cancerului colonie (și nu neapărat o nouă tehnică), care nu mai implică inciziile delabrante ale chirurgiei clasice, dar care beneficiază de toate avantajele cunoscute începând cu vindecarea mai rapidă a pacientului și terminând cu avantajele estetice Evaluarea generală a pacientului cuantifică riscul operator în funcție de care se va decide amploarea gestului chirurgical Riscul operator depinde de: vârstă (peste 65 ani crește cu 1,5 pentru fiecare decadă adăugată), riscul ASA (ASA II = 2 6 versus ASA IV = 6,8), stadiul TNM (I versus IV crește cu 2,6), operat în urgență vs programat (crește cu 2,1); rezecție versus paleație (crește de 4,5 ori); valoarea hematocritului Pregătirea colonului a fost și este obiectul unor considerabile controverse O lungă perioadă de timp s-a crezut că sunt necesare atât pregătirea mecanică adecvată, cât și administararea de antibiotice Pregătirea mecanică a colonului poate fi realizată prin utilizarea de laxative asociate cu efectuarea de clisme repetate Mult timp s-a utilizat pe scară largă lavajul oral cu soluție hipertonă de polietilenglicol (Fortrans®) care încă mai este și astăzi recomandat de unii chirurgi Dacă în ceea ce privește colonul drept, care nu necesită pregătire mecanică preoperatorie, există un consens destul de clar între chirurgi, controversele apar mai ales în leziunile colonului stâng generate de riscul contaminării intraoperatorii în timpul efectuării anastomozei natura solidă a materiilor fecale care pot forța anastomoza, a cărei vascularizație nu este întotdeauna de cea mai bună calitate din cauza intervenției oncologice ce presupune ridicarea stației centrale limfonodulare cu ligatură vasculară la origine Majoritatea centrelor de chirurgie colorectală preferă pregătirea mecanică preoperatorie cu Picoprep® (sodium picosulfate) în leziunile neoplazice localizate pe 257 colonul stâng O alternativă ar fi dieta lichidiană asociată cu clisme cu fosfat de sodiu sau cu clorhexidină 0,3% care are proprietăți atât anti-bacteriene, cât și tumoricide Oricum, s-a dovedit că numai pregătirea mecanică nu este suficientă în eradicarea florei bacteriene, ci trebuie asociată cu administrarea unui antibiotic oral sau sistemic Unii autori au arătat o creștere a infecției postoperatorii cu Clostridium difficile după adminis-tarea de antibiotice orale, ceea ce a făcut ca unele servicii să renunțe la administrarea preoperatorie a acestora, dar care totuși alături de administrarea sistemică reprezintă cea mai bună pregătire bacteriologică preoperatorie a colonului Numai pregătirea mecanică a colonului fără administrarea de antibiotice nu este suficientă în profilaxia antiinfecțioasă Privitor la administrarea sistemică părerile sunt împărțite asupra antibioticului adecvat, cu spectru de acoperire pe bacteriile Gram-pozitive și Gram-negative, aerobe și anaerobe Actualmente există un număr de combinații antibiotice acceptabile, folosite în fiecare serviciu și în funcție de recomandările epidemiologice Durata de administrare a antibioticelor este controversată: administrarea se poate întrerupe după o zi, dacă nu a fost o contaminare intraoperatorie Regimul nostru actual constă în administarea sistemică a unei doze la începutul intervenției chirurgicale, urmată de două-trei doze postoperator Mai multe studii au observat că atât pregătirea mecanică cât și cea bacteriologică modifică flora colonului cu reluarea tardivă a tranzitului In ultimii ani s-a dezvoltat o nouă concepție de pregătire perioperatorie fast-track, denumită și ERAS (Enhanced Recovery after Surgery) sau mai nou, FTMDT {Fast Track Multi-Discipline Treatment) pentru că ia în calcul și cât de repede se poate începe tratamentul chimioterapie adju-vant, toate acestea având ca scop micșorarea costurilor spitalizării Pregătirea perioperatorie fast-track constă în: pregătire psihologică preoperatorie, pregătirea colonului prin administrarea de carbohidrați p o și administrare de lichide (dietă semilichidă o zi preoperator), combinarea anesteziei epidurale cu cea generală și utilizarea mai redusă a derivaților de morfină, suprimarea precoce a sondei nasogastrice, a tuburilor de dren, a cateterelor venoase central și periferic; postoperator se recomandă alimentația precoce (administrare de Fresubin® în prima zi postoperator), administrarea i v de lichide cât mai redusă, mobilizarea și externarea precoce a bolnavului Pentru scurtarea spitalizării un rol important îl joacă și laparoscopia, care reduce durata medie a spitalizării la 6 zile față de 12-14 zile pentru tratamentul clasic în ceea ce privește conceptul de FTMDT, chimioterapia cu Xelox (Xeloda + Oxaliplatin) pare a fi la fel de eficientă, dar necesită costuri mai mici (spitalizare maxim 24 ore/ciclu, 8 cicluri la trei săptămâni) decât regimul standard FOLFOX (Oxaliplatin, Leucovorin 5-FU) ce necesită spitalizare de minim 3 zile pentru fiecare ciclu (12 cicluri/2săptămâni) Astfel, tratamentul optim al CCR cuprinde, pe lângă pregătirea perioperatorie fast track colectomia laparoscopică urmată în funcție și de stadializarea histopatologică a tumorii, chimioterapie adiuvantă cu Xelox Anestezia în chirurgia colică impune o relaxare musculară adecvată, analgezie și protecția pacientului Metoda de preferat este anestezia generală, cu intubație orotraheală, care permite explorarea amănunțită a abdomenului, relaxare musculară perfectă, stabilitate hemodinamică, ventilație și oxigenare adaptate, confort chirurgical crescut Anestezia generală cu intubație traheală și ventilație controlată sunt obligatorii Pentru chirurgia fast track se utilizează anestezia generală balansată și combinarea anesteziei generale cu cea epidurală Tratamentul profilactic al cancerului colonie -tratamentul leziunilor precanceroase Apariția și dezvoltarea tehnicilor de genetică moleculară, de diagnostic presimptomatic al HNPCR, existența unor criterii clinice de recunoaștere a familiilor cu acest sindrom, fac posibil ca ideea de colectomie profilactică să devină fezabilă Colectomia totală este suficientă, deși rămâne un risc cumulativ pentru apariția cancerului rectal la pacienții cu HNPCR Colectomia totală este procedeul de ales în momentul diagnosticului de cancer colic sau polipi nerezecabili endoscopic la pacienții din grupul HNPCR, riscul apariției cancerelor sincrone și metacrone fiind crescut Polipii adenomatoși sunt clasificați în: tabulari (75%), tubulo-viloși (15%) și viloși (10%) Rata de transformare malignă a adenoamelor tabulare este de 5% și crește până la 40% la polipii viloși Polipii viloși cu diametru peste 2 cm au un potențial de transformare malignă semnificativ mai mare decât al altor polipi adenomatoși Chiar 258 polipii viloși de dimensiuni mai reduse, în comparație cu adenoamele de aceeași dimensiune, au o rată mai mare de malignizare Deseori este necesară excizia chirurgicală de teama recurenței în cazul exciziilor incomplete La pacienții cu polipoza familială, maligniza-rea polipilor se produce înainte de vârsta de 40 de ani, motiv pentru care intervenția chirurgicală se practică la vârste tinere (15-20 ani) Procedeele variază între colectomia totală cu anastomoză ileo-rectală (necesită supravegherea endoscopică a bontului rectal) și proctocolectomie cu anastomoză ileo-anală cu rezervor Panproctocolectomia cu ileostomie definitivă este rareori folosită Tratamentul chirurgical propriu-zis al cancerului de colon Cuprinde două mari categorii de procedee: curative și paleative, ambele conținând tehnici care se efectuează fie programat, electiv, fie în urgență Procedeele curative sunt practicate în cadrul tratamentului multimodal cu viză de radicalitate oncologică, obișnuit ca primă secvență terapeutică urmată sau nu, în funcție de stadializare, de un tratament adjuvant chimioterapie Acest tratament curativ, radical înseamnă îndepărtarea segmentului de colon cu tumora împreună cu mezocolonul ce conține drenajul limfatic eferent al tumorii, cu stațiile limfonodulare respective și, în funcție de situația locală, rezecția sau îndepărtarea în totalitate a unui organ sau a unei structuri invadate de tumoră în chirurgia colică de exereză trebuie respectate următoarele principii: pregătirea corectă a colonului: absența obstacolului în aval: tranșe colice bine vascularizate; absența tracțiunii pe anastomoză: sutură solidă și etanșă în chirurgia colonică neoplazică se respectă principiile oncologice : - ligatura primară a pediculilor vasculari printr-o tehnică operatorie care manipulează la minim tumora („no touch isolation tehnique Tumbull”): asigurarea tuturor măsurilor pentru a împiedica diseminarea celulelor tumorale (principiile ablastiei) și diseminarea neoplazică intraperitoneală - izolarea tumorii și a lumenului colic (fig 59) lavaj peritoneal cu ser cald și eventual soluție citostatică (principiile antiblastiei): - exereză largă a segmentului colic purtător al leziunii primare, cu margini de siguranță adecvate, inclusiv zonele de drenaj limfatic, atât în sens longitudinal, dar și în sens radial incluzând la nevoie și rezecția organelor adiacente invadate; - rezecția mezoului adiacent care include axele vasculare care hrănesc acel segment de colon tumoral și îndepărtarea totală a ariei de drenaj limfatic în ale cărei stații limfonodulare există metastaze neoplazice (chirurgia de teritoriu limfatic): - restabilirea continuității tubului digestiv prin realizarea anastomozelor între segmentele de colon restante (termino-terminală termino-laterală, latero-terminală sau latero-laterală) Figura 59 Hemicolectomie dreaptă - izolarea tumorii și a lumenului colic (Colecția Clinicii I Chirurgie Iași) 259 Pentru leziunile situate pe cec sau colonul ascendent se recomandă hemicolectomia dreaptă ce ridică intestinul irigat de pediculul ileocolic drept și ramul drept al colicii medii Pentru leziunile unghiului hepatic este indicată o rezecție mai extinsă de colon transversal și ligatura pediculului colic mijlociu Pentru leziunile colonului transvers, în funcție de partea implicată, se practică o colectomie transversă extinsă spre dreapta sau stânga Leziuni unghiului splenic necesită îndepărtarea jumătății distale a colonului transvers și colonul descendent (hemicolectomie stângă) Leziunile sigmoidului sunt tratate prin colectomie sigmoidiană (fig 60) Pentru pacienții care au carcinoame sincrone în părți diferite ale colonului se recomandă colectomia subtotală sau totală (fig 61) Alte indicații ale acestei intervenții sunt: polipii asociați, obstrucția acută sau subacută, asocierea cu diverticuloza sigmoidiană (simptomatică), vârsta pacientului ( 200 ng/mL) Rezecția hepatică se realizează după 2-3 cicluri de chimioterapie sistemică (la 3 luni după rezecția tumorii primare) Tipul rezecției hepatice (anatomică sau non-anatomică) nu influențează supraviețuirea atât timp cât se realizează R0 (margini negative) 270 Figura 65 Hemicolectomie dreaptă cu segmentectomie 2-3 rezecție sincronă (Colecția Clinicii 1 Chirurgie Iași) Figura 66 Hepatectomie dreaptă pentru metastaze hepatice colonice (Colecția Clinicii 1 Chirurgie lași) Ligatura sau embolizarea unui ram portal are ca obiective hipertrofia compensatorie a ficatului netumoral și evitarea insuficienței hepatice postoperatorii Indicațiile metodei sunt: metastaze mari/multiple în ambii lobi: metastaze mari/multiple unilobare cu lob controlateral hipotrofic Deoarece nu toate metastazele hepatice sunt rezecabile de la început, s-au introdus în practică strategii care au ca obiective conversia cazurilor cu metastaze inițial nerezecabile și creșterea ratei de rezecabilitate Aceste noi strategii sunt rezecția hepatică după ligatura/embolizarea portală, rezecția 271 hepatică „în doi timpi”, rezecția hepatică asociată cu distracție tumorală focală a MTS Rezecabilitatea ajunge la 71%, cu morbiditate de 0-10% și mortalitate 0% Supraviețuirea la 5 ani este de 65,2% Rezecția hepatică „în doi timpi” se realizează astfel: - în primul timp, rezecția a cât'mai multe metastaze din viitorul ficat restant, urmată de chimioterapie locoregională (Avastin); - în al doilea timp (după hipertrofie) se practică rezecția metastazelor restante prin hemihepatectomie Supraviețuirea la 3 ani este de 35% Rezecția hepatică asociată cu distrucție tumorală focală este indicată în MTS bilobare multiple Se practică rezecția a cât mai mute metastaze, apoi termonecroza prin radiofrecvență Supraviețuirea la 3 ani este de 61,1% Rezecția hepatică după chimioterapie sistemică e posibilă doar la 12,5% din bolnavi, cu o supraviețuire de 39% la 5 ani Alte tratamente paleative se referă la: rezecția paleativă, chimioterapia locoregională intra-arterială și chemoembolizarea, radioterapia intersti-țială internă (TheraSphere - nanoferite), termonecroza (radiofrecvență microunde), injectarea de etanol, High Intensity Focused Ultrasound (HIFU), crioterapia, terapie fotodinamică Chemoembolizarea, chimioterapia intraarterială cu/fară cameră implantabilă sunt metode modeme de tratatment intervențional endovascular care reduc cantitatea de citostatice folosită, deci și efectele secundare Rezecția metastazelor după chemoembolizare hepatică are efecte favorabile (supraviețuirea la 5 ani este 38%) Pentru bolnavii cu metastaze nerezecabile sau la cei cu risc anestezico-chirurgical major tratamentul endovascular intervențional rămâne singura alternativă terapeutică Chemoembolizarea realizează într-un prim timp chimioterapia intrarterială în artera hepatică, care sterilizează micrometastazele bilobare, apoi, prin cateterism selectiv, se ajunge în ramul nutritiv al metastazelor, care se embolizează cu lipiodol, Tachosil și citostatic acesta eliberându-se local lent la nivelul țesutului hepatic, cu ischemie indusă de injectarea materialului embolie Metastazele ovariene în CCR sunt sincrone în 2-8% din cazuri și metacrone la 1-7% din pacienții cu rezecții curative Supraviețuirea la 5 ani la pacientele cu metastaze ovarine este mică în ambele cazuri, 9% în cazul metastazelor sincrone și 20% în cele metacrone Metastazele ovariene sunt însoțite aproape invariabil de metas taze în alte organe, de cele mai multe ori nerezecabile Metastazele ovariene izolate trebuie rezecate Ovarectomia profilactică în momentul rezecției CCR este benefică doar pentru 1-7% din pacientele care vor dezvolta metastaze metacrone din care doar 6-20% vor fi limitate doar la ovare, în practică, metastazele ovariene sincrone necesită ovarectomie, iar la femeile în postmenopauză, ovarectomia profilactică poate fi o opțiune terapeutică complementară Metastazele pulmonare unice pot fi rezecate și nu reprezintă o contraindicație pentru exereza tumorii primare rezecabile Procedee chirurgicale paleative în cancerul de colon Oricând este posibil se preferă o rezecție curativă în locul unui procedeu paleativ chiar în situația invaziei locale în alte organe dacă rezecția este fezabilă Dar, prezența carcinomatozei peritoneale a metastazelor hepatice multiple sau pulmonare va indica o intervenție paleativă Chiar și în această situație ori de câte ori este posibil se preferă exereza paleativă a tumorii primare Atunci când invazia locală este importantă sau există carcinomatoza peritoneală extinsă cu ascită se poate recurge la o derivație internă (anastomoză colo-colică sau ileocolică) evitând complicațiile de tipul ocluziilor, perforației sau hemoragiei Atunci când acest by-pass nu este posibil datorită situației locale, se poate recurge la o derivație externă de tip colostomie laterală în amonte de tumoră, atunci când riscul de ocluzie este iminent Tratamentul chirurgical în urgența pentru cancerul de colon Ocluzia intestinală Deși morbiditatea și mortalitatea în urgență sunt mai crescute decât în operațiile elective, majoritatea chirurgilor sunt de acord că hemicolectomia dreaptă, urmată de anastomoză ileo-transversă primară este indicată la bolnavii cu neoplasm de colon drept ocluziv sau subocluziv Există cel puțin trei contraindicați! ale anastomozei primare: sepsisul intra-peritoneal, pacient instabil hemodinamic și incertitudinea viabilității marginilor de rezecție în aceste situații, se preferă hemicolectomia dreaptă cu exteriorizarea capetelor digestive fie în țeavă de pușcă, fie a bontului ileal în ileostomie terminală, iar a bontului colic distal cu fistulă mucoasă 272 separată Derivația externă (ileostomia) sau derivația internă de tipul ileotransversostomiei rămân indicate la bolnavii cu tumori voluminoase aderente la structurile vecine, internați în ocluzie Pentru cancerul de colon stâng există mai multe opțiuni terapeutice: - Dacă obstacolul este pe colonul stâng distal se poate practica operația Hartmann care înseamnă îndepărtarea tumorii, colostomie terminală și Închiderea și abandonarea intra-abdominală a capătului distal După o perioadă de timp care variază de la 3 săptămâni la 3 luni se va reinterveni pentru desființarea colosto-miei și refacerea tranzitului colonie, sau colorectal Dezavantajul procedeului constă în sumarea complicațiilor celor două intervenții: rezecție și anastomoză secundară și o spitalizare mai îndelungată Pentru neoplasmul de colon descendent și porțiunea inițială a sigmoidului, după colectomia segmentară se pot exterioriza ambele capete intestinalețsegmentul proximal va fi exteriorizat ca o colostomie terminală, iar cel distal va fi exteriorizat ca o fistula mucoasă) Se impune o reevaluare a bolnavului pentru depistarea leziunilor secundare înaintea reintervenției de refacere a tranzitului, care formal ar contraindica reinter-venția Dar ținând cont de posibilitatea creșterii calității vieții ori de câte ori este posibil, este de preferat desființarea colostomiei - Rezecția tumorii și anastomoză în același timp operator Este un procedeu riscant care creste rata fistulei anastomotice până la 20% Folosirea lavajului colonie intraoperator a permis executarea acestui tip de intervenție, care însă poate polua câmpul operator prin deversarea accidentală a conținutului septic intestinal Anastomoză primară după rezecție colonică efectuate în același timp operator pot fi efectuate sub protecția unei colostomii sau ileostomii laterale, protective, care va fi ulterior inchisă la 3-4 săptămâni - Colectomia subtotală cu anastomoză ileo-sigmoidiană sau ileorectală este o altă variantă a intervențiilor într-un timp, fiind indicată în leziunile ischemice cecale asociate și în neoplaziile multiple sincrone Riscul fistulei anastomotice este mai scăzut în această situație datorită vascularizației bogate a celor două segmente Utilă ar fi folosirea metodelor de decomprimare a colonului aflat în ocluzie prin stentare transtumorală colonoscopică cu stent metalic expandabil, care ar scoate bolnavul din ocluzie și ar permite efectuarea unei intervenții elective în peritonită stercorală din perforația CCR se începe cu antibioterapie cu spectru larg, susținerea funcțiilor vitale și tratament chirurgical în urgență după o scurtă pregătire preoperatorie Intervenție are drept scop exereza tumorii și a perforației și toaleta cavității peritoneale cu ser fiziologic cald, soluție de antibiotice și betadine și drenajul peritoneal Manevrele de reechilibrare începute preoperator vor fi continuate intra- și postoperator Tumorile perforate ale cecului și colonului drept pot fi ridicate prin hemicolectomie dreaptă, iar pentru cele ale colonului descendent, sigmoid unghiului splenic prin colectomii segmentare în perforația diastatică a cecului prin cancer stenozant de colon stâng se poate opta pentru colectomie subtotală Anastomoza primară după rezecție se realizează numai când capetele intestinului sunt bine vascularizate sutura nu este în tensiune și nu există inflamație importantă a peretelui Dacă leziunea poate fi îndepărtată ușor fără a implica disecții laborioase se va realiza operația Hartmann sau o colostomie terminală cu fistulă mucoasă Problema importantă este cea a șocului Dacă bolnavul se prezintă în stare de șoc, dar este reechilibrat până în momentul intervenției nu vor exista probleme privind viabilitatea anastomozei primare în caz de șoc prelungit sau persistent există risc de fistulă anastomotică și se apelează la operația Hartmann Gradul contaminării peritoneale, sepsisul, vârsta înaintată și șocul cresc morbiditatea și mortalitatea Dacă prin gradul de invazie locală procedeul rezecțional este laborios atunci se va proceda la o simplă colostomie sau ileostomie laterală derivativă și drenajul de vecinătate al perforației, urmând ca ulterior sa se reintervină și să se practice o intervenție radicală CHIMIOTERAPIA A devenit o modalitate acceptată în tratamentul cancerului de colon începând de la sfârșitul anilor ’80 De la bun început, 5-fluorouracilul (5-FU) a reprezentat, în mod constant, componenta de fond în variatele scheme de chimioterapie Acesta este o pirimidină flourinată a cărei acțiune primară se exercită asupra timidilat sintetazei, iar inhibiția acesteia limitează sinteza nucleotidelor pirimidi- 273 nice Chimioterapia pe bază de 5-FU a devenit, cel mai adesea, un tratament adjuvant adresat bolii microscopice, cu scopul de a crește supraviețuirea fără semne de boală (DFS - disease frce survival) și supraviețuirea generală (OS -overall survival) 5-FU s-a menținut constant în indicația de terapie'palcaiivă a cancerului de colon avansat și metastatic, deși monoterapia cu 5-FU n-a produs decât beneficii marginale în aceste stadii O poziționare privilegiată a survenit la începutul anilor ’90 odată cu translarea sa în terapia adjuvantă, în combinație cu alte substanțe în ultimele două decade s-au realizat progrese în tratamentul cancerului limitat la nivelul colonului și, eventual, extins la nodulii limfatici regionali Utilizarea chimioterapiei a ameliorat semnificativ prognosticul în stadiul III, eforturile fiind orientate către optimizarea chimioterapiei adjuvante în anii ’80, chimioterapia cu 5-FU în cancerul de colon metastatic a semnalat existența unui avantaj în supraviețuirea generală față de tratamentul de susținere Pe baza acestei constatări au fost concepute variate scheme de terapie adjuvantă, testate în trialuri randomizate Indicația administrării chimioterapiei adjuvante a devenit, încă de la sfârșitul anilor ’80, un standard în cancerul de colon stadiul III Instituirea acestei atitudini a fost consecința observației că 40% dintre cele 70-80% din cazurile noi de cancer, supuse intervenției chirurgicale ca terapie cu potențial curativ, dezvoltă ulterior boală metastatică favorizata de micrometastazele existente, dar imposibil de depistat la momentul diagnosticului O primă meta-analiză, efectuată în 1988 nu a arătat în mod evident un beneficiu al chimioterapiei adjuvante cu 5-FU, sugerând doar o tendință către obținerea unei supraviețuiri cu posibilă relevanță statistică Adăugarea însă a Levamisolului pe lângă 5-FU într-o schemă de chimioterapie adjuvantă pe durată de un an a modificat semnificativ rezultatele pentru pacienții cu neoplasm de colon stadiul III , atât pentru supraviețuirea generală (33% la 6,5 ani), cât mai ales pentru supraviețuire fără semne de boală (41%) Acest rezultat а favorizat consensul privind administrarea 5-FU și Levamisolului ca terapie adjuvantă la pacienții operați pentru cancer de colon stadiul III Levamisolul este un antihelmin-tic și un imunomodulator din clasa derivaților sintetici de imidazotiazol, patentat în 1966 Modularea acțiunii 5-FU cu acid folinic a fost evaluată în câteva trialuri la începutul anilor ’90 Acidul folinic stabilizează legarea metabolitului fluorodeoxiuridilmonofosfatului la timidilat sintetază rezultatul fiind o descreștere a sintezei de ADN și moartea celulară Biomodularea cu acid folinic a stat la baza a trei regimuri recunoscute ca fiind eficiente, dar cu toxicități diferite: regimul Roswell Park, regimul Mayo Clinic, regimul de Gramont Schema Roswell Park presupune o administrare săptămânală de 5-FU și Leucovorin (Folinat de calciu), 4 cicluri La un ciclu se administrează Leucovorin 500 mg/m2, perfuzie două ore, săptămânal, 6 săptămâni: 5-FU 500 mg/m" este administrat la mijlocul perfuziei de Leucovorin, săptămânal, 6 săptămâni Ciclul următor se reia după două săptămâni de pauză Regimul Mayo Clinic este alcătuit, de asemenea, din 5-FU și Folinat de calciu (Leucovorin) Aplicarea acestei scheme se face în 6 cicluri, la intervale de 28 de zile între cicluri, fiecare ciclu însemnând administrarea intravenoasă de Folinat de calciu 20 mg/m", în zilele 1-5 și 5-FU 400 mg/m2, de asemenea în zilele 1-5 Componentele regimului de Gramont sunt: Leucovorin i v 350 mg doză fixă în ziua 1, 5-FU 400 mg/m" i v bolus în ziua 1 urmat de 5-FU 2800mg/m" perfuzie continuă pe cateter venos central, timp de 46 de ore Ciclurile se repetă la două săptămâni, pentru un număr de maxim 12 cicluri Studiile clinice au indicat că administrarea asocierii 5-FU și acid folinic timp de 6 luni este echivalentă cu administrarea aceleiași combinații pentru 12 luni, în timp ce cura de 6 luni în cazul schemei Mayo Clinic și de 4 cicluri în cazul schemei Roswell Park indică o aceeași eficiență, dar profiluri de toxicitate diferite, ilustrate de reducerea incidenței neutropeniei de grad 3-4 (24% versus 4%), mucozită (18% versus 1,4%), dar o incidență crescută a diareei (30% versus 21%) Până în prezent nu a fost înregistrat un avantaj semnificativ în supraviețuirea generală indus de perfuzia continuă cu 5-FU față de schemele cu administrare în bolus, singura diferență între aceste maniere de tratament fiind toxicitatea mai redusă la pacienții cu perfuzie continuă Perfuzia continuă de 5-FU impune utilizarea cateterului venos central și a pompei de perfuzie, eveni 274 mentele secundare derivate fiind toxicitatea și riscul complicațiilor (tromboză, embolism sau infecție) Un progres important în chimioterapia cancerului de colon în stadiul III s-a produs odată cu introducerea în clinică a fluoropirimidinelor orale Capecitabina (Xeloda) este un precursor al 5-FU, care se administrează oral și este activat enzimatic la 5-FU de către timidin-fosforilaza, o enzimă mai bine exprimată în țesuturile tumorale decât în cele normale Această activare intratumorală poate ameliora indicele terapeutic și determină o alternativă foarte eficientă față de schema cu 5-FU și acid folinic ca tratament de primă linie în cancerul colorectal metastazat Capecitabina a fost, de asemenea, indicată în adjuvanță Compararea administrării capecitabinei în adjuvanță cu schema Mayo la pacienții cu cancer de colon în stadiul III a arătat o tendință în favoarea acestui tip de tratament oral atât din punct de vedere al supraviețuirii fără semne de boală (DFS), cât și al supraviețuirii generale Prin toxicitatea redusă, xeloda este acceptată astăzi ca o alternativă echivalentă cu regimurile de tip 5-FU/acid folinic în chimioterapia adjuvanță a pacienților cu cancer de colon în stadiu III O altă fluoropirimidină orală a fost propulsată în chimioterapia cancerului de colon la sfârșitul anilor ’90, și anume UFT, constituită din asocierea tegafurului și uracilului, la un raport molar de 1:4 Tegafurul este activat la 5-FU în ficat în timp ce uracilul ar inhiba catabolismul său hepatic, ceea ce face posibilă obținerea de concentrații mai mari în tumoră decât în sângele circulant sau în țesuturile normale Din acest motiv UFT a fost evaluat în tratamentul cancerului de colon metastatic, dar și ca indicație de terapie adjuvanță într-un studiu prospectiv randomizat de fază III, care a înrolat 1608 pacienți cu cancer de colon în stadiile II și III, administrarea UFT împreună cu acidul folinic a produs supraviețuiri fără semne de boală și supraviețuiri globale comparabile cu 5-FU/acid folinic administrat în bolus Tratamentul cu UFT este, în general, bine tolerat, deși diareea (29%) și greața (7%) sunt efecte adverse care se pot manifesta până la gradele 3-4 de toxicitate UFT a fost comparat în acest studiu cu schema Roswell Park - 5-FU/Folinat de calciu -în cancerul de colon în stadiile II și III Rezultatele au arătat o echivalență în ceea ce privește supraviețuirea fără semne de boală (68,3 versus 66,9%) și supraviețuirea generală (78 7 versus 78,7%) La sfârșitul anilor ’90, chimioterapia cancerului de colon a înregistrat o ameliorare substanțială, odată cu adăugarea în schemele de tratament a oxaliplatinului (OHP) și irinotecanului (CPT-11) la combinațiile 5-FU/acid folinic Aceste noi regimuri de tratament domină astăzi cadrul terapiei adjuvante Cele mai aplicate scheme sunt FOLFOX 6, FOLFOX 4 FOLFIRI sau FOLFOXIRI Chimioterapia adjuvanță de tip FOLFOX pare să prevaleze, combinația fiind, în ordinea administrării, următoarea: oxaliplatin (100 mg/m"), calciu folinat (400 mg/m"), 5-FU bolus (400 mg/m2), 5-FU perfuzie continuă 48 de ore (2400-3000 mg/m2) Un ciclu este constituit din administrarea acestor substanțe în zilele 1 și 15; tratamentul se reia în ziua 29, numărul de cicluri 8 O variantă a acestei scheme o reprezintă regimul FOLFOX 4 (12 cicluri), preferat cel mai adesea în indicația de adjuvanță, ce include Oxaliplatin (85 mg/m2, în zilele 1 și 15) folinat de calciu (200 mg/m2, în zilele 1, 2 15 și 16), 5-FU bolus (400 mg/m2, în zilele 1, 2, 15, 16) și 5-FU perfuzie continuă (600 mg/m2, în zile 1, 2, 15 și 16); ciclul de tratament se reia în ziua 29 Compararea adjuvanței FOLFOX 4 versus 5-FU/Folinat de calciu (schema de Gramont) în studiul MOSAIC a indicat o creștere semnificativă a supraviețuirii fără semne de boală (DFS) la 3 ani, de la 72,9% în schema de Gramont la 78,2% în regimul FOLFOX 4 Pe baza acestor considerente statistice, regimul FOLFOX 4 a devenit noul standard în tratamentul adjuvant al pacienților cu cancer de colon stadiul III Supraviețuirea fără semne de boală la 5 ani a menținut în continuare o diferență statistică în favoarea schemei FOLFOX 4 Supraviețuirea generală la 6 ani indică însă o apropiere a valorilor procentuale, 78,5% pentru FOLFOX și 76 5% pentru 5-FU/Folinat de calciu Un alt trial a evaluat introducerea oxaliplatinu-lui în regimul Roswell Park a cărui caracteristică era administrarea în bolus a 5-FU și a folinatului de calciu Această combinație s-a dovedit însă mai toxică decât combinația FOLFOX 4, cu o incidență crescută a diareei de gradul 3 și 4, deshidratare și evidențierea endoscopică de ulcerații pe mucoasa colică Deși amândouă schemele antrenează o neuropatie senzorială de gradul 3 de lungă durată, FOLFOX 4 rămâne combinația preferată în 275 adjuvanță, mai ales la persoanele de sex feminin sau la vârstnici Alte posibilități de chimioterapie adjuvanță sunt oferite de regimurile FOLFIRI sau FOLFOXIRI în timp ce FOLFOXIRI adaugă irinotecanul (CPT-11) la o combinație de tip FOLFOX, în regimul FOLFIRI "oxaliplatinul este înlocuit cu irinotecanul Irinotecanul, derivat semisintetic al alcaloidului natural camptothecin inhibă topoizome-raza I Varianta FOLFIRI a arătat o eficiență încurajatoare în boala avansată Studiile întreprinse nu au confirmat superioritatea irinotecanului, dar au relevat creșterea incidenței toxicităților gastro-intestinale și neurologice, chiar cu deces O variantă tentantă de adjuvanță este administrarea de fluoropirimidine orale în locul perfuziilor cu 5-FU Astfel, o schemă cu rezultate promițătoare și cu toxicitate mai redusă este regimul XELOX, care asociază oxaliplatinul (130 mg/m", în ziua 1), cu capecitabina (Xeloda) (2000 mg/m2/zi, în două doze zilnice p o în zilele 1, 14) Reluarea ciclului se face în ziua 22 Chimioterapia adjuvanță nu este în prezent un standard pentru pacienții cu cancer de colon stadiul II O analiză din 2004 a 7 studii privind acest subiect controversat a relevat o supraviețuire generală de 81% la pacienții cu chimioterapie adjuvanță centrată pe 5-FU și de 80% la cei doar cu intervenție chirurgicală în ultimii 5 ani au apărut însă dovezi în favoarea chimioterapiei postoperatorii în stadiul II Aparent, schema care ar genera o supraviețuire generală mai bună și o creștere a supraviețuirii Iară semne de boală pentru stadiul II este FOLFOX 4 Obiecțiile privind tratamentul adjuvant în stadiul II se referă la procentele totuși mici, cu semnificație aparent scăzută față de cele înregistrate în stadiul III, care nu ar justifica tratamente cu efecte secundare toxice previzibile în general, datele existente sugerează o direcție în favoarea chimioterapiei adjuvante în stadiul II de boală Totuși, această abordare necesită definirea subgrupelor de risc crescut Studiul clinic MOSAIC a indicat că terapia adjuvanta de tip FOLFOX 4 a redus riscul relativ de recădere cu 28% la pacienții cu stadiul II cu factori de risc (T4, ocluzie/perforație, tumori slab diferențiate, mai puțin de 12 limfonoduli examinați) O situație care trebuie evaluată cu atenție este aceea că, odată cu creșterea speranței de viață, incidența cancerului de colon la pacienții vârstnici este în creștere După vârsta de 70 de ani, ne așteptăm ca toxicitatea terapiilor sistemice să crească Se poate afirma, pe baza analizei unor studii retrospective, că terapia adjuvanță nu are un impact negativ asupra calității vieții la vârstnici și că această categorie de pacienți beneficiază în aceeași măsură de chimioterapie ca și cei mai tineri Dozele sunt similare sau mai scăzute la pacienții în vârstă Deși mai mult de 30% din pacienții în vârstă întrerup tratamentul mai devreme, supraviețuirea fără semne de boală și supraviețuirea generală nu sunt influențate negativ, iar între vârstă și eficiența tratamentului nu apare nicio interacțiune semnificativă Capecitabina poate fi o alternativă, dar necesită o bună compliantă și o funcție renală nealterată în boala metastatică utilizarea noilor regimuri de chimioterapie, inclusiv a tratamentelor biologice, a dublat supraviețuirea generală (OS) de la o medie de 10-12 luni la 20-21 de luni în medie, pacienții sunt supuși la două, trei linii de tratament Ultimele ghiduri recomandă până la 12 combinații diferite ca opțiuni posibile pentru prima linie de tratament la pacienții cu cancer de colon metastatic Complexitatea tratamentului în boala metastatică impune o înțelegere completă a eficienței și a profilului toxicității pentru o adaptare corespunzătoare la particularitățile fiecărui pacient în parte Substanțele care se regăsesc mai frecvent în combinațiile utilizate în boala metastatică sunt: 5-FU și Leucovorinul (Folinatul de calciu), Oxaliplatinul, Irinotecanul, Capecitabina (Xeloda), Bevacizumab, Cetuximab Panitumumab Schemele care se folosesc sunt cele întâlnite și în adjuvanță Bevacizumabul (Avastin), Cetuximabul (Erbitux) și Panitumumabul (Vectibix) sunt reprezentanții terapiei biologice în CCR Bevacizumab (Avastin) este un anticorp monoclonal umanizat specific pentru factorul de creștere vascular endotelial (VEGF) Legarea sa la VEGF previne interacțiunea acestuia cu receptorii de pe suprafața celulelor endoteliale Expresia VEGF este crescută în cancerul de colon Acest factor de creștere angiogenic stimulează proliferarea vasculară și formarea de noi vase Bevacizumabul inhibă dezvoltarea vasculară a tumorii și astfel suprimă aportul de oxigen și nutrienți necesar creșterii tumorale Dozele prescrise pentru cancerul de colon metastatic sunt de 5 mg/kg i v , la două săptămâni, administrate împreuna cu regimul IFL (Irinotecan, Leucovorin, 276 5-FU), sau 10 mg/kg la fiecare două săptămâni împreună cu regimul FOLFOX4 Nu se indică utilizarea sa în monoterapie Efectele adverse frecvent întâlnite sunt astenia, diareea, hipertensiunea, cefaleea stomatita și leucopenia Pot surveni complicații majore (perforația intestinală, întârzierea cicatrizării, sângerări și sindrom nefritic) Bevaci-zumabul nu se va administra cu 4 săptămâni înainte sau după intervențiile chirurgicale Cetuximab (Erbitux) este un anticorp monoclo-nal recombinam himeric care se leagă specific la domeniul extracelular al receptorului factorului de creștere epiderma! (EGFR) Receptorul factorului de creștere epidermal este exprimat constitutiv în numeroase procese neoplazice maligne, inclusiv cancerul de colon Semnalul transmis prin legarea EGFR duce la activarea proteinkinazei activatoare a mitogenezei (MAP kinaza), care, în final, duce la proliferare celulară Legarea anticorpului mono-clonal, care se face atât pe celulele normale, cât și tumorale, inhibă competitiv legarea factorului de creștere epidermal (EGF), rezultatul fiind inhibiția creșterii celulare, inducerea apoptozei, descreșterea producției de metaloproteinaze matriceale și a factorului de creștere vascular endotelial (VEGF) Totuși, la cancerele de colon cu mutație KRAS, calea MAP kinazelor este constitutiv activată și independentă de legarea EGF, deci neinfluențată de tratamentul cu Cetuximab Administrarea Cetuximabului începe cu o doză inițială de 400 mg/m", urmată de doze săptămânale de 250 mg/m2, în perfuzie, fie ca monoterapie sau în combinație cu schemele FOLFOX, FOLFIRI sau Irinotecan Cele mai frecvente efecte adverse sunt rash-vS acneiform, fatigabilitatea, dispnea, diareea și greața Panitumumab (Vectibix) este un anticorp mono-clonal uman recombinant care se leagă specific la receptorul factorului de creștere epidermal (EGFR) Mecanismul său de acțiune este similar cu al cetuximabului Se administrează la fiecare două săptămâni câte 6 mg/kg, în perfuzie, ca monoterapie sau asociat cu regimurile FOLFOX sau FOLFIRI Efectele adverse sunt similare cu ale Cetuximabului: rash-ul cutanat, fatigabilitatea, greața și diareea, hipomagnezemia Studii clinice randomizate controlate cu anticorpi monoclonali anti-EGFR la pacienții cu cancer de colon avansat au arătat rezultate contradictorii Efectul anticorpilor monoclonali depinde de statusul KRAS, iar supraviețuirea fără progresie (PFS) indică un beneficiu doar la pacienții cu KRAS natural (wild typc - WT) Diferențele dintre rezultatele studiilor se datorează fluoropiri-midinelor, utilizate cu un beneficiu al supraviețuirii fără progresie limitat la combinarea anticorpilor monoclonali cu chimioterapia pe baza de 5-FU Asocierea anticorpi monoclonali anti-EGFR cu Bevacizumabul n-a produs niciun beneficiu De asemenea, pacienții cu mutații KRAS nu beneficiază de tratamentul cu Cetuximab sau Panitumumab Durata optimă pentru tratamentul bolii metasta-tice în cancerul de colon nu este cunoscută De obicei, chimioterapia se administrează până în momentul progresiei sau al instalării unei toxicități inacceptabile Există și strategii alternative care constau în administrarea unui număr de cicluri într-un interval de 3 până la 6 luni, urmate de o întrerupere completă sau tratament de menținere cu substanțe care nu induc toxicitate cumulativă Datele din literatură nu recomandă o întrerupere completă a chimioterapiei, ci oprirea celui mai toxic produs și continuarea administrării celui mai puțin toxic, cu reluarea chimioterapiei în momentul progresiei, cel mai adesea cu o altă linie Pentru cazurile de carcinomatoză peritoneală după citoreducție se pot administra citostatice intraperito-neal fie sub formă de chimioterapie intraperitoneală fie sub formă de chimioterapie hipertermică URMĂRIREA POST-TERAPEUTICĂ Urmărirea periodică post-terapeutică este benefică pentru depistarea recidivelor cancerului colonie la momentul în care diagnosticul precoce are eficiență terapeutică în boala metastatică și recidiva locală Recomandările ghidurilor privind urmărirea postoperatorie și diagnosticul precoce al tumorilor metacrone sunt următoarele: - anamneză, examen clinic complet și determinarea ACE (dacă acesta a fost inițial crescut) la fiecare 3-6 luni timp de 3 ani, și la fiecare 6-12 luni după 4-5 ani de la intervenția chirurgicală - colonoscopie după 6 luni, 3 ani de la intervenția chirurgicală și apoi la fiecare 5 ani Se recomandă efectuarea ecografiei abdominale sau/și CT torace și abdomen la 3-6 luni în primii trei ani postoperator, apoi la 6-12 luni următorii doi ani la pacienții care au risc crescut de recidivă Alte investigații imagistice utile în depistarea recidivelor (PET) sunt opționale 277 FACTORII DE PROGNOSTIC AI CCR Pot fi grupați în factori care țin de stadiul tumorii, factori clinici, histopatologici, moleculari, genetici și imunologici în 2008, Zlobec și Lugli împart factorii de prognostic în cancerul colonie în două categorii principale: factori bine definiți (invazia tumorală, statusul limfonodular, gradingul tumoral invazia limfatică și venoasă) și factori histologici adiționali („înmugurirea” tumorală și aspectul marginilor tumorale) și factori moleculari (LOH18q și mutația p53) Stadializarea TNM a UICC/AJCC este considerată cel mai important factor de prognostic, supraviețuirea la 5 ani fiind dependentă de stadiul TNM Aprecierea sa este necesară în alegerea tratamentului și selecția pacienților incluși în trialuri clinice Gradul invaziei tumorale a peretelui colonie (T) afectează prognosticul independent de statusul limfoganglionilor regionali (N), deși se poate corela cu numărul limfonodulilor invadați Studii efectuate de Greene F L și colab pe un lot de peste 50 000 paciențiau demonstrat diferențe semnificative în supraviețuirea acestor subgrupuri ale stadiilor II și mai ales III Astfel, în stadiul III, metastazarea în 1-3 respectiv 4 sau mai mulți limfonoduli regionali (N1 sau N2) are semnificație prognostică separată, direct proporțională cu numărul acestora Supraviețuirea la 5 ani observată în stadiul III A (T1/2;N1) a fost de 59,8%, în stadiul III В (T3/4; N1) de 42,0% iar în stadiul III C (orice T;N2) de doar 27,3% Un număr de 12-15 limfonoduli neinvadați indică No; excizia a mai puțin de 12 limfonoduli impune aplicarea unor tehnici speciale de identificare a celulelor tumorale; orice arie tumorală confirmată histologic, mai mică sau egală cu 2 mm, fiind privită ca micrometastază și clasificată pN 1 Gradingul tumoral influențează prognosticul Pentru tumorile de tip medular și mucinos/mucos, nu se atribuie grading tumoral Cu cât grading-vH este mai ridicat, deci tumora este mai nediferențiată, cu atât tumora este mai agresivă și scad șansele de supraviețuire la distanță Supraviețuirea peste 5 ani în formele bine diferențiate, moderat diferențiate și cele nediferențiate este de 80%, 60%, respectiv 25% Invazia limfatică și venoasă reprezintă un factor independent, negativ, de prognostic fiind un eveniment esențial în procesul de metastazare Implicarea vaselor mici (cu perete subțire, presupus limfatice) din submucoasă și a vaselor din afara peretelui a fost asociată cu risc crescut de metastaze limfonodulare regionale și hepatice înmugurirea tumorală este un factor de risc independent pentru invazia locală, metastaze limfonodulare și la distanță, recidive și supraviețuirea scăzută Mugurii tumorali, evidențiați imu-nohistochimic cu anticorpi anti-citokeratine au proprietăți de celule stern maligne, incluzând potențialul pentru diferențiere atât la nivel local, cât și la distanță înmugurirea tumorală și formarea de prelungiri/expansiuni a fost legată de statusul mutațional K-ras (30% din cancerele colonice) Absența înmuguririi tumorale este corelată cu prezența limfocitelor intratumorale și peritumorale, responsabile pentru distrugerea mugurilor - factor de îmbunătățire a prognosticului Configurația marginilor tumorale necesită combinarea evaluărilor macroscopice și microscopice și este un factor independent, negativ, de prognostic Sistemul de evaluare include margini care presează în exterior (pushing border) și margini infiltrante Margine distală de siguranță de rezecție în CCR era clasic de 5 cm; actualmente s-a constatat că numai 2% din aceste cancere au o extindere distală de mai mult de 2 cm Șansa rămânerii unei tumorii reziduale și/sau apariției unei recidive locale precoce este însă semnificativ crescută în cazul unei margini de rezecție indemne sub 1 mm, fapt ce va influența negativ asupra prognosticului Factorii moleculari sunt intens cercetați astăzi pentru a selecta bolnavii cu tumori mai agresive și rezistente la tratament pentru a individualiza protocoalele de tratament - inclusiv terapia cu anticorpi monoclonali Majoritatea acestor factori au fost deja discutați la capitolul de biologie moleculară Cancerul colonie asociat cu MSI are o supraviețuire mai bună și răspunde mai bine la chimioterapie Pierderile alelice pe cromosomul 18q, cu mutația genei DCC, raportate la mai mult de 70% din CCR, scad șansele de supraviețuire la 5 ani ale pacienților din stadiul II la 61—64% fiind considerate factori negativi de prognostic Gena supresor tumorală p53 se corelează cu o rată scăzută a supraviețuirii, și este un factor independent de prognostic Din contra, tumorile fără mutații ale genei p53 răspund favorabil la chimioterapie Mutația p53 poate indica apariția recidivelor Mutațiile genei nm23 și 278 expresia p27 sunt corelate cu un prognostic negativ Expresia crescută VEGF VEGFR și EGFR se corelează cu diseminarea metastatică crescută Expresia TGF și a timidinei fosforilate (PDGF) sunt asociate cu un prognostic rezervat Timidilat-sintaza (TS) intratumorală crescută este un marker prognostic negativ pentru supraviețuire Antigene asociate tumorii (ACE), indicii de proliferare tumorală, și imunitate tumorală pot fi considerați factori de prognostic Evaluarea rolului răspunsului imun adaptativ în cancerul colonie, prin studiul limfocitelor totale, a limfocitelor efectoare și cu memorie a condus la rezultate care subliniază valoarea prognostică a tipului, densității și localizării celulelor immune (fie la marginea de invazie sau în centrul tumorii) Alți factori de prognostic clasici sunt: -clinici: sex (prognostic mai favorabil pentru sexul feminin); vârstă (CCR dezvoltat înainte de 40 de ani are un prognostic mai rezervat); complicațiile întunecă prognosticul, localizarea tumorii pe colonul stâng are prognostic mai rezervat; durata simptomatologiei (bolnavii asimptomatici au supraviețuiri la 5 ani mai mari față de cei simptomatici); sindroame genetice (bolnavii cu HNPCC cu grad înalt de MSI au o rată de supraviețuire mai bună decât cei cu CCR sporadic), - morfopatologici: aspect macroscopic (tumorile polipoide, exofitice au un prognostic mai bun decât cele ulcerate sau/și infiltrative); tip histologic (carcinomul coloid, carcinomul cu celule „în inel cu pecete’’ au un prognostic nefavorabil); invazia perineurală indică o rată crescută a recidivelor și o supraviețuire redusă, infiltrația intratumorală cu mastocite, angiogeneza indică o evoluție nefavorabilă; tipul de reacție din limfonodulii regionali (histiocitoza sinusală, hiperplazia ariilor paracorti-cale cu limfocite T și a centrilor germinali cu limfocite В conferă un prognostic favorabil - terapeutici: rezecția Ro, chimioterapia (factor pozitiv în condițiileîn care este corelată cu factorii moleculari exprimați de tumoră, transfuzia perioperatorie (factor negativ de prognostic) ALTE TUMORI MALIGNE COLONICE Limfomul colonie (0,5% din toate neoplaziile colonice) poate fi primar (obișnuit de tip non-Hodgkin cu celule B) sau secundar (în cadrul unei boli generalizate) Se clasifică în: histiocitare (43%), limfocitare (29%), mixte (14%) și boala Hodgkin (3,5%) Localizarea este în ariile bogate în țesut limfatic, cu frecvența maximă pe cec (peste 60%), coborând spre rect (12 5%) în 86% din limfoame de colon leziunile sunt unice, în 8% sunt multiple' și în 6% difuze Este mai frecvent la bărbați Caracteristicile clinice sunt similare adenocarcinomului, iar dintre complicații perforația este mai frecventă decât ocluzia Aspectul colonoscopie este aparent similar cancerului colonie, diagnosticul de limfom fiind afirmat histopatologic Macroscopic poate îmbrăca următoarele forme: polipoida, ulcerată și infiltrativă Pentru diagnostic, sunt necesare examene imuno-histochimice ale specimenelor bioptice Tratamentul limfoamelor primare constă în rezecție dar doar o treime din limfoame sunt limitate la peretele intestinal Chimioterapia este recomandată în toate cazurile Rata de supraviețuire la 5 ani variază între 20-55%, în funcție de invazia limfonodulară Prognostic mai bun au leziunile sub 5 cm și fără metastaze limfonodulare Sarcoamele prezintă o mare varietate în funcție de țesutul mezenchimal de origine: leio-miosarcom liposarcom, hemangiosarcom, fibrosar-com, histiocitom fibros, neurofibrbsarcom, limfan-giosarcom și sarcom Kaposi Leiomiosarcom de colon este rar (doar 58 de cazuri înregistrate în literatură) de 2-6 ori mai frecvent decât pe rect; macroscopic, poate varia de la un nodul mic la o tumoră mare, acoperită de mucoasă, care se poate ulcera Diagnosticul este precizat, de obicei cu ocazia complicațiilor (hemoragie sau obstrucție) Rezecția curativă a fost raportată doar la jumătate din bolnavi, supraviețuirea la un an fiind de 30% Radio-chimioterapie sunt ineficiente Alte sarcoame sunt curiozități patologice , iar managementul lor este similar Sarcomul malign Kaposi este o tumoră diagnosticată din ce în ce mai frecvent ca urmare a endemiei sindromului imunodeficienței (SIDA); leziunile sunt similare în tot tractul digestiv și au aspectul unor leziuni supradenivelate de mici dimensiuni, ca niște papule, de culoare roșie intens sau similare unor polipi diseminați sau grupați pe segmente colonice întinse Biopsia este diagnostică Melanomul malign este o tumoră colonică extrem de rară, boala fiind de obicei de origine metastatică Prezintă următoarele manifestări clinice: hemoragie (51%), obstrucție (29%), dureri (20%), 279 scădere ponderală (11%), și perforație (7%) Aspectul macroscopic este la început de formațiune polipoidă sesilă, acoperită de mucoasă normală, care în evoluție poate ulcera; pe parcurs formațiunea poate căpăta aspect de tumoră vegetantă Poate sau nu conține pigment melanic Biopsia și examenul histologic cu tehnici imuno-histochimice (S-l00 sau MSA - melanoma specific antibody) confirmă diagnosticul Rezecția poate fi benefică în absența invaziei limfonodulare și a perforației Tumorile neuroendocrine se clasifică în funcție de numărul de mitoze pe câmp și indexul Ki 67: grad scăzut de malignitate, grad mediu de malignitate și grad înalt (carcinoame neuroendocrine cu celule mici și celule mari) Site-urile preferate sunt cecul și rectul Tumorile sunt argirofile și au imunhistochimie pozitivă pentru cromogranină, sinaptofizină, și enolaza neuron-specifică Cele mai multe cazuri prezintă metastaze la distanță sau invazie limfonodulară în momentul diagnosticului: la aceștia supraviețuirea scade cu 50% Tumorile carcinoide incluse recent în tumorile neuroendocrine beneficiază de același tratament ca adenocarcinomul Supraviețuirea la un an este de 57% iar la 5 ani de 36% Cei mai importanți factori de prognostic sunt: stadiu, tipul histologic, rata mitotică (> 20 mitoze/10 HPF) și indexul Ki 67 (> 20%) Colonul poate fi foarte rar, sediul unor tumori secundare care invadează peretele direct prin contiguitate (ovar, uter, prostată, veziculă biliară sau stomac), sau prin metastazare la distanță (plămân, sân) Porțiunile din colon cel mai frecvent afectate sunt colonul sigmoid și descendent Tumorile stromale gastrointestinale (GIST) maligne sunt foarte rare Sunt tumori mezen-chimale derivate din celulele Cajal care exprimă o proto-oncogenă cu activitate tirozin kinazică: c-kit (CD 117), care le diferențiază de leiomioame Localizările colonice reprezintă doar 5% din cazuri Histopatologic, GIST sunt tumori solide, relativ bine delimitate, cu dimensiuni variabile, iar pe secțiune sunt gri-albicioase, cu focare mixoide, chistice sau hemoragice Microscopic, tumora stromală este alcătuită din numeroase celule fuziforme, dispuse uneori în palisadă Aprecierea malignității GIST se realizează după următoarele criterii: prezența metastazelor (mai ales hepatice și peritoneale), invazia loco-regională, dimensiunea tumorii (peste 5 cm), prezența necrozei și mai ales numărul de mitoze pe câmp microscopic (peste 5 mitoze pe 50HPF - GIST malignă, factor de prognostic nefast) Markerii imunohistochimici (Ki 67, CD 34) sunt folosiți pentru diagnostic și aprecierea malignității Prognosticul GIST-urilor colonice este nefavorabil, comparativ cu localizările gastrice BIBLIOGRAFIE 1 Gordon PH Malignant Neoplasms of the Colon In Gordon PH Santhat N eds Neoplasms of the Colon Rectum, and Anus New York 2nd ed Informa Healthcare 2007: p 51-206 2 E Târcoveanu: Cancerul de colon - o problemă de sănătate publică Jumaluldechirurgie ro 2007: 3 (41:313-315 3 Clark Susan: Colorectal Cancer screening and surveillance în Contemporan’ Coloproctology Springer Verlag London 2012, pp 109-121 4 Boyle P„ Mullie P , Curado Maria Paula Zaridze D : Epidemiology and prevention în Contemporary Coloproctology Springer Verlag London 2012, pp 4-7 5 Dragomir C, Scripcariu V, Dajbog E: Cancerul de colon în Tratat de chirurgie (sub red I Popescu) Voi IX partea a П-a Ed Academiei Române București 2009 p 226-268 6 Gheorghe C, Gheorghe L: Cancerele digestive: diagnostic, supraveghere și tratament îndrumar practic Ed Medicală Celsius 2005, p 48-89 7 Chang G J, Shelton A A Welton M L: Large Intestine, in Current Diagnosis & Treatment Surgery’ (sub red Doherty G M), 13th Edition McGraw Hill Lange 2010 p 658-697 8 Goligher J, Duthie H Nixon H: Surgery' of the Anus Rectum and Colon, 5th Edition Bailliere Tindal, London 1984, p 426-590 9 Lefevre J, Lefrancois M: Tumorile colonului și ale rectului în Book des ECN (sub red Karila L ) Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca 201 l,p 475-478 10 Stanciu C, Trifan Anca, Cojocariu Camelia Cancerul colorectal In: Stanciu C, editor, Ghiduri și protocoale de practică medicală în gastroenterologie Voi 1 Cancere digestive Iași: Editura Junimea; 2007 p 61-94 11 Popescu I Ghid de tratament al carcinoamelor colorectale Ordinul MS nr 1059/2009 pentru aprobarea ghidurilor de practică medicală actualizat 2010 Sep 14 [cited 2012 May 15]: p 1-49 Available from www ms gov ro/documente/Ghid%2011 8292 6020 doc 12 lonescu G Szabo I: Cancerul colic în Chirurgia colonului (sub red G lonescu) Editura Dacia Cluj Napoca 1984 p 303-371 13 Copotoiu C: Tumorile benigne și maligne ale colonului In Tratat de patologie chirurgicală (sub red N Angelescu), Voi II Ed Medicală, București 2001 p 1656—1664 280 14 Iles RK - Cell and molecular biology, and genetic disorders în: Kumar P Clark M eds - Clinical Medicine, 6th Edition, Elsevier - Saunders, 2005; p 188-190 15 Papapolychroniadis C Environmental and other risk factors for colorectal carcinogenesis Tech Coloproctol 2004; 8 Suppl l:s7-9 16 Seicean A: Genetica în cancerul colorectal în Actualități în patologia colonului (sub red Beuran M Grigorescu M Pascu О') Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca, 2007, p 9-18 17 Bullard KM Rothenberger DA - Colon, rectum and anus în: Brunicardi FC, Andersen DK, Billiar TR Dunn DL Hunter JG, Pollock RE Schwartz’s Principles of Surgery', 8th Edition, McGraw - Hill, 2005: p 1084-1097 18 Lang AH Drexel H Geller-Rhomberg Simone Stark Nicole Winder Th Geiger Kathrin, Muendlein A Optimized allele-specific real-time PCR assays for the detection of common mutations in KRAS and BRAF, JmolDiagn 2011 13:23-28 19 Hamelin R Laurent-Puig P, Olschwang S Jego N, Asselain B, Remvikos Y et al Association of p53 mutations with short survival in colorectal cancer Gastroenterology 1994; 106: 42-48 20 Petițjean A Mathe E, Kato S Ishioka C, Tavtigian SV Hainaut P, Olivier M Impact of mutant p53 funcțional properties on TP53 mutation pattems and tumor phenotype: lessons from recent developments in the 1ARC TP53 database Hum Mutat 2007: 28(6): 622-629 21 Stanley RH, Lauri AA WHO Classification of Tumors: Pathology and Genetics of Tumors of Digestive System Ist edition Lyon IARC press; 2000 22 Caspari R, Friedl W, Mandl M, Moslein G, Kadmon M Knapp M et al Familial adenomatous polyposis: mutation at codon 1309 and early onset of colon cancer Lancet 1994; 343:629-632 23 Cannon-Albright LA, Skolnick MH, Bishop DT Lee RG, Burt RW Common inheritance of susceptibility to colonie ade-nomatous polyps and associated colorectal cancers N Engl J Med 1988; 319:533-537 24 Samowitz WS, Thliveris A Spirio L, White R Altematively spliced adenomatous polyposis coli (APC) gene transcripts that delete exons mutated in attenuated APC Cancer Res 1995; 55:3732-3734 25 Thomas HJ Whitelaw SC, Cottrell SE, Murday VA, Tomlin-son IP Markie D et al Genetic mapping of the hereditary mixed polyposis syndrome to chromosome 6q Am j'Hum Genet 1996; 58:770-776 26 Hemminki A, Markie D, Tomlinson I, Avizienyte E Roth S Loukola A et al A serine/threonine kinase gene defective in Peutz-Jeghers syndrome Nature 1998; 391:184-186 27 Jenne DE, Reimann H, Nezu JL Friedel W Loff S Jeschke R et al Peutz-Jeghers syndrome is caused by mutations in a novei serine threonine kinase Nat Genet 1998; 18:38-4 28 Tomlinson IP, Olschwang S, Abelovitch D, Nakamura Y Bod-mer WF, Thomas G et al Testing candidate loci on chromo-somes 1 and 6 for genetic linkage to Peutz-Jeghers’disease Ann Hum Genetl996; 60:377-384 29 Duffy MJ, van Dalen A, Haglund C, Hansson L, Klapdor R Lamerz R, Nilsson O Sturgeon C, Topolcan O Clinical utility of biochemical markers in colorectal cancer: European Group on Tumor Markers (EGTM) guidelines Eur J Cancer 2003: 39(6):718-727 30 Anderson WF, Guyton KZ, Hiatt RA Vemon SW Levin B, Hawk E Colorectal cancer screening for persons at average risk J Natl Cancer Instit 2002; 94:1126-1133 31 Ahlquist DA Skoletsky JE Boynton KA Harrington JJ Mahoney DW Pierceall WE Thibodeau SN, Shuber AP Colorectal cancer screening by detection of altered human DNA in stool: feasibility of a multitarget assay panel Gastroenterology, 2000; 119(5): 1219-1227 32 Dong SM, Traverse G Johnson C Geng L Favis R Boynton K, Hibi K Goodman SN, DAllessio M Paty P, Hamilton SR Sidransky D Barany F, Levin B, Shuber A Kinzler KW, Vogelstein B Jen J Detecting colorectal cancer in stool with use of multiple genetic targets J Natl Cancer Inst, 2001; 93(11 ):858—865 33 Haug U Brenner H New stool test for colorectal cancer screening: a systematic review focusing on performance characteristics and practicalness Int J Cancer 2005; 117:169-176 34 Popat S Matakidou A, Houlston RS Thymidylate synthase expression and prognosis in colorectal cancer: a systematic review and meta-analysis J Clin Oncol, 2004: 22:529-535 35 Munro AJ Lain S Lane DP P53 abnormalities in colorectal cancer: a systematic review Br J Cancer 2005; 92: 434M44 36 Russd A Bazan V, lacopetta В et al The TP53 Colorectal Collaborative Study on the prognostic and predictive significance of p53 mutations: influence of tumor site, type of mutation and adjuvant treatment J Clin Oncol, 2005; 23:7518-7528 37 Andreyev HJ Norman AR, Cunningham D et al Kirsten ras mutations in patients with colorectal cancer: the “RASCAL П” study Br J Cancer, 2001; 85:692-696 38 Laurent-Puig P Cancerogenese colique Notions fondamentales Encycl Med Chir Paris, Elsevier, Gastroenterologie 9-000-C-13 1998 39 Fenoglio-Preiser C , Noffsinger, A - Pathology' of Colorectal Cancer, în “Gastrointestinal Cancer” edited by Rustgi, A K , Crawford J M Ed Saunders 2003, section 4, chapter 33, p 429-448 40 Ponz de Leon, M , Gregorio, C D - Pathology of colorectal cancer Digest Liver Dis 2001; 33:372-388 41 Sl-Chun Ming - Malignant epithelial tumors of the intestines chapter 34 in “Malignant Epithelial Tumors of the Intestines”, ed Williams&Wilkins 1998, p 855-886 42 Curcă T - Cancerul tubului digestiv Ed Medicală, București, 2001 p 213-228 43 Hamilton, S R Aaltonen L A (eds ) - World Health Organisation Classification of Tumours Pathology and Genetics of Tumours of the Digestive System IARC Press, Lyon, 2000 44 Vlad L: Metastazele hepatice ale cancerului colorectal în Actualități în patologia colonului (sub red Beuran M, Grigorescu M, Pascu O) Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca, 2007, p 93-100 281 45 Irina-Draga Cărunta Simona Eliza Giușcă, Gioconda Dobrescu Evenimente biologice în cascada metastatică asociată cancerului de colorectal Jurnalul de Chirurgie Iași, 2008, Voi 4, Nr 3, pp 173-182 46 Boxer GM Tsiompanou E Levine T, Watson R Begent RH Immunohistochemical expression of vascular endothelial growth factor and microvessel counting as prognostic indicators in nodenegative colorectal cancer ' Tumour Biol 2005; 26(1): 1-8 47 Ngan CY, Yamamoto H, Seshimo I, Ezumi K Terayama M, Hemmi H, Takemasa I, Ikeda M, Sekimoto M Monden M A multivariate analysis of adhesion molecules expression in assessment of colorectal cancer J Surg Oncol 2007; 95(8): 652-662 48 Muto T Nagawa H Watanabe T Masaki T Sawada T Colorectal carcinogenesis Historical review Dis Colon Rectum 1997; 40(suppl):580-585 49 Schlemper R J, Riddell R H, Kato Y Borchard F Cooper HS Dawsey SM Dixon MF, Flejou JF Geboes K, Hattori T, Hirota T, et al The Vienna classification of gastrointestinal epithelial neoplasia Gut 2000: 47(2): 251-5 50 Osian G: Cancerele colorectale multiple: sincrone și metacrone In Beuran M, Grigorescu M, Pascu O eds Actualități în patologia colonului Cluj Napoca Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu 2007; p 61—67 51 Lan YT, Lin JK, Li AF, Lin TC, Chen WS Jiang JK Yang SH, Wang HS Chang SC Metachronous colorectal cancer: necessity of post-operative colono-scopic surveillance Int J Colorectal Dis 2005 Mar; 20(2): 121-5 52 Obrocea FL, Sajin M, Marinescu ЕС Stoica D Colorectal cancer and the 7th revision of the TNM staging system: review of changes and suggestions for uniform pathologic reporting Rom J Morphol Embryol 2011;52(2):537-44 53 Hari DM Bilchik AJ Clinical decision-making and implementation challenges with the AJCC VII staging system for colorectal carcinoma J Surg Oncol 2012 Mar: 105(3)321-2 54 Dimofte G Târcoveanu E, Tarași M Panait C, Lozneanu G Nicolescu S, Porumb V, Grigoraș O Mean number of lymph nodes in colonie cancer specimen: possible quality control index for surgica] performance Chirurgia (Bucur) 2011: 106(6):759-64 55 Schumacher P, Dineen S, Bamett C Ir, Fleming J, Anthony T The metastatic lymph node ratio predicts survival in colon cancer Am J Surg 2007 Dec; 194(6): 827-31; discussion 831-2 56 Hong KD Lee SI, Moon HY Lymph node ratio as determined by the 7th edition of the American Joint Committee on Cancer staging system predicts survival in stage III colon cancer J Surg Oncol 2011 Apr; 103(5): 406-10 doi: 10 1002/jso 21830 Epub 2010 Dec 22 57 Compton C C Fenoglio-Preiser, C M , Pettigrew, N Fielding L P - American Joint Committee on Cancer Prognostic Factors consensus conference: Colorectal Working Group Cancer 2000; 88:1739-1757 58 Shepherd, N Baxter, K , Love, S - The prognostic importance of peritoneal involvement in colonie cancer: a prospective evaluation Gastroenterology 1997; 112: 1096-1102 ' 59 Brown, H G , Luckasevic, T M , Medich D S , și colab - Efficacy of manual dissection of lymph nodes in colon cancer resections Mod Pathol 2004; 17:402—406 60 Goldstein N S Tumer J R - Pericolonic tumor deposits in patients with T3N+M0 colon adeno-carcinomas Markers of reduced disease free survival and intra-abdominal netastases and their implications for TNM classification Cancer 2000; 88:2228-2238 61 Compton Carolyn C, Greene Frederick L - “The Staging of Colorectal Cancer 2004 and Beyond" CA Cancer J Clin 2004: 54: 295-308 62 Mogos D Diagnosticul cancerului de colon In: Mogos D, Vasile I, editors Cancerul de colon Craiova: Edit Aius; 2000 p 133-263 63 Rogoveanu I Cancerul de colon și rect In: Ciurea T Pascu O, Stanciu C editors Gastroenterologie și Hepatologie Actualitati 2003 București: Edit Medicală: 2003 p 239-96 64 Welton M L Varma M G Amerhauser A: Colon Rectum and Anus, in Surgery - Basic Science and Clinical Evidence (sub red Norton J A Bollinger R R Chang A E Lowiy S F Mulvihill S J Pass H I Thompson R W) Springer 2000, p 667-762 65 Rex DK Rahmani EY, Haseman JH Lemme] GT, Kaster S, Buckley JS Relative sensitivity of colonoscopy and barium enema for detection of colorectal cancer in clinical practice Gastroenterology 1997 Jan: 112(l):17-23 66 Shimomura T, Hiyama T, Tanaka S Yoshihara M, Arihiro K, Chayama K Synchronous and subsequent lesions of serrated adenomas and tabular adenomas of the colorectum Pathobiology 2010; 77(5)373-7 67 Chen TA, Homg JT, Lin WC Metachronous colorectal cancer in Taiwan: analyzing 20 years of data from Taiwan Cancer Registry Int J Clin Oncol 2012 Feb 7 68 Atkin WS Morson BC, Cuzick J Long-term risk of colorectal cancer after excision of rectosigmoid adenomas N Engl J Med 1992 Mar 5; 326(10):658-62 69 Patchett SE Mulcahy НЕ O'Donoghue DP Colono-scopic surveillance after curative resection for colorectal cancer Br J Surg 1993 Oct; 80(10):1330-2 70 Itzkowitz SH Yio X Inflammation and cancer IV Colorectal cancer in inflammatory bowel disease: the role of inflammation Am J Physiol Gastrointest Liver Physiol 2004 Jul; 287(1):G7-17 Review 71 Baumgart DC Endoscopic surveillance in Crohn's disease and ulcerative colitis: who needs what and when? Dig Dis 2011; 29 Suppl 1:32-5 72 Pohl C, Hombach A Kruis W Chronic inflammatory bowel disease and cancer Hepatogastroenterology 2000 Jan-Feb; 47(31):57-70 Review - 73 Itzkowitz SH, Present DH; Crohn's and Colitis Foundation of America Colon Cancer in EBD Study Group Consensus conference: Colorectal cancer screening and surveillance in inflammatorv bowel disease Inflamm Bowel Dis 2005 Mar: 11(3): 314-21 Review 74 Rutter MD Surveillance programmes for neoplasia in colitis J Gastroenterol 2011 Jan: 46 Suppl 1:1-5 75 Tanțău M Tanțău A: Diagnosticul endoscopic al cancerului colorectal In Beuran M, Grigorescu M, Pascu O eds Actualități în patologia colonului Cluj-Napoca Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu 2007: p 31-44 282 76 Itzkowitz SH, Present DH; Crohn's and Colitis Foundation of America Colon Cancer in IBD Study Group Consensus conference: Colorectal cancer screening and surveillance in inflammatory bowel disease Inflamm Bowel Dis 2005 Mar: 11(3):314—21 77 Kato S Fu KI, Sano Y Fujii T Saito Y, Matsuda T Koba I Yoshida S Fujimori T Magnifying colonoscopy as a non-biopsy technique for-differential diagnosis of non-neoplastic and neoplastic lesions World J Gastroenterol 2006 Mar 7: 12(9): 1416—20 78 Chiu HM, Wang HP, Wu MS, Lin JT The clinical effîcacy and future perspective of narrow bând imaging for the diagnosis of colorectal neoplasm Dig Endosc 2011 May: 23 Suppl 1:116-9 79 Bisschops R Technicalities of colonoscopy: endoscopic microscopy - where are we heading? Dig Dis 2011; 29 Suppl 1:46-52 Epub 2011 Nov 15 80 Crumpei F Ecografia abdominală în diagnosticul afecțiunilor tubului digestiv Iași, Ed Experților tehnici 2007; p 180-194 81 Badea R, Părău A: Explorarea ecografică a tumorilor colorectale în Actualități în patologia colonului (sub red Beuran M Grigorescu M, Pascu O) Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca 2007, p 54-60 82 Martinez-Ares D, Martin-Granizo Barrenechea I, Souto-Ruzo J Yănez Lopez J, Pallares Peral A Vâzquez-Iglesias JL The value of abdominal ultrasound in the diagnosis of colon cancer Rev Esp Enferm Dig 2005: 97: 877-86 83 Kim DH, Pickhardt PJ Hanson ME Hinshaw JL CT colonography: performance and program outcome measures in an older screening population Radiolog}’ 2010:254:493-500 84 Pooler BD Baumel MJ, Cash BD Moawad FJ, Riddle MS, Patrick AM Damiano M, Lee MH, Kim DH, Munoz del Rio A, Pickhardt PJ Screening CT colonography: multicenter survey of patient experience preference and potențial impact on adherence AJR Am J Roentgenol 2012; 198(6):1361-6 85 Johnson CD, Chen MH Toledano AY, Heiken JP, Dachman A, Kuo MD Menias СО, Siewert В et al Accuracy of CT colonography for detection of large adenomas and cancers N Engl J Med 2008 Sep 18; 359(12): 1207—17 Erratum in: N Engl J Med 2008 Dec 25: 359(26):2853 86 von Wagner C, Ghanouni A, Halligan S Smith S, Dadswell E, Lilford RJ, Morton D Atkin W, Wardle J; For the SIGGAR Investigators Patient Acceptabilii} and Psychologic Consequences of CT Colonography Compared with Those of Colonoscopy: Results from a Multicenter Randomized Controlled Trial of Symptomatic Patients Radiology 2012; 263(3): 723-731 87 Pickhardt PJ Incidence of colonie perforation al CT colonography: review of existing data and implication for screening of asymptomatic adults Radiolog}’ 2006; 239:313-6 88 Pickhardt PJ, Hassan C, Halligan S Marmo R Colorectal cancer: CT colonography and colonoscopy for detection - systematic review and meta-analysis Radiolog}’, 2011; 259: 393-405 89 Beraland L Incidental extracolonic fmdings on CT colonography: the impending deluge and its implicat-ions J Am Coli Radiol 2009: 6: 14-20 90 Sethi R, Lee SH Imaging in Colorectal Cancer In S R Brown et al (eds ) Contemporaiy Coloproctology Springer-Verlag London Limited 2012, 123-137 91 Moawad FJ Maydonovitch CL Cullen PA Barlow DS Jenson DW, Cash BD CT colonography may improve colorectal cancer screening compliance AJR 2010: 195:1118-1123 92 Zallis M, Barish M Choi R, Dachman A Fenlon H Ferrucci J, Glick S et al CT colonography reporting and data svstem: a consensus proposal Radiolog}’ 2005; 263: 3-9 ' ’ 93 Pascu O: Cancerul colorectal - posibilități diagnostice, în Actualități medicochirurgicale în patologia digestivă (sub red Beuran M Grigorescu M) Voi I Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj-Napoca 2010, p 126-134 94 Dighe S Swift I Magill L, Handley K, Grav R Quirke P Morton D, Seymour M, Warren B, Brown G Accuracy of radiological staging in identifying high-risk colon cancer patients suitable for neoadjuvant chemotherapy: a multicentre experience Colorectal Dis 2012; 14(4): 438-444 ’ 95 Burton S, Brown G Bees N Norman A Biedrzycki O, Amaout A, Abulafi AM Swift RI Accuracy of CT prediction of poor pronostic features in colonie cancer BrJ Radiol 2008:81: 10-19 96 Valls C Andia E, Sanchez A, Guma A Figueras J Torras J, Serrano T Hepatic Metastases from Colorectal Cancer: Preoperative Detection and Assessment of Resectability with Helica] CT Radiolog}’ 2001; 218:55- 60 97 Ward J Robinson PJ Guthrie JA Downing S, W’ilson D Lodge JP Prasad KJ Toogood GJ Wyatt JI Liver Metastases in Candidates for Hepatic Resection: Comparison of Helical CT and Gadolinium- and SPIO enhanced MR Imaging Radiolog}' 2005: 237:170-180 98 Kinkel K, Lu Y, Both M Warren RS Thoeni RF Detection of Hepatic Metastases from Cancers of the Gastrointestinal Tract by Using Noninvasive Imaging Methods (US CT, MR Imaging, PET): A Meta-Analysis Radiolog}' 2002; 224:748-756 99 Niekel MC, Bipat S Stoker J Diagnostic imaging of colorectal liver metastases with CT, MR imaging, FDG PET and/or FDG PET/CT: a meta-analysis of prospective studies including patients who have not previously undergone treatment Radiolog}’ 2010; 257: 674-84 ’ 100 Sahani DV Kalva SP Tanabe KK, Hayat SM O'Neill MJ Halpem EF, Saini S, Mueller PR Intraoperative US in patients undergoing surgery for liver neoplasms: comparison with MR imaging Radiolog}’ 2004; 232(3): 810-4 ' ' " 101 Laubert T Bader FG, Oevermann E Jungbluth T, Unger L Roblick UJ, Bruch HP Mirow L Intensified surveillance after surgery’ for colorectal cancer significantly improves survival Eur J Med Res 2010; 15(1): 25-30 ’ 102 Mayo SC Pawlik TM Colorectal hepatic metastasis -current therapeutic approach Eur Gastr Hepatol 2011; 7 (1): 54-60 103 Vogel WV, Wiering B, Corstens FHM, Ruers TJM Oyen WJG Colorectal cancer: the role of PET/CT in 283 recurrence Cancer Imaging 2005; 5(Spec No A): S143-S149 104 Selzner M, Налу TF, Wildbrett P, McCormack L, Kadry Z Clavien PA Does the novei PET/CT imaging modality impact on the treatment of patients with metastatic colorectal cancer of the liver? Ann Surg 2004;240:1027-34 105 Scnmidt GP, Baur-Melnyk A Haug A Utzschneider S Becker CR, Tiling R Reiser MF, Hermann KA Whole-body MRI at 1 5 T and 3 T compared with FDG-PET-CT for the detection of tumour recurrence in patients with colorectal cancer Eur Radiol 2009 Jun; 19(6): 1366-78 106 Sugita R Ito K Fujita N, Takahashi S Diffusion-weighted MRI in abdominal oncolog}’: Clinical applications World J Gastroenterol 2010 Februar}' 21: 16(7): 832-836 107 Nasu K Kuroki Y, Nawano S Kuroki S, Tsukamoto T Yamamoto S, Motoori K Ueda T Hepatic metastases: diffusion-weighted sensitivity-encoding versus SPIO-enhanced MR imaging Radiology 2006: 239:122-130 108 Koh DM Brown G, Riddell AM Scurr E, Collins DJ Allen SD, Chau I Cunningham D deSouza NM, Leach MO, et al Detection of colorectal hepatic metastases using MnDPDP MR imaging and diffusion-weighted imaging (DWI) alone and in combination Eur Radiol 2008; 18:903-910 109 Bărbulescu M, Alecu L Valoarea laparoscopiei diagnostice în neoplasmul colorectal Jurnalul de chirurgie 2011: 7 (4): 494-510 110 Pojoga C: Screeningul cancerului colorectal în Actualități în 'patologia colonului (sub red Beuran M, Grigorescu M Pascu O) Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca, 2007, p 19-30 111 Allison JE, Sakoda LC Levin TR, Tucker JP Tekawa IS, Cuff T, Pauly MP Shlager L, Palitz AM Zhao WK Schwartz JS, Ransohoff DF, Selby JV Screening for colorectal neoplasms with new fecal occult blood tests: update on performance characteristics J Natl Cancer Inst 2007 Oct 3; 99( 19): 1462-70 112 Levi Z Rozen P Hazazi R Vilkin A, Waked A Maoz E, Birkenfeld S Leshno M Niv Y A quantitative immuno-chemical fecal occult blood test for colorectal neoplasia Ann Intern Med 2007 Feb 20; 146(4):244—55 113 Ahlquist DA, Sargent DJ Loprinzi CL, Levin TR, Rex DK, Ahnen DJ, Knigge K,Lance MP et al Stool DNA and occult blood testing for screen detection of colorectal neoplasia Arm Intern Med 2008 Oct 7; 149(7):441-50 114 Baxter NN Goldwasser MA, Paszat LF Saskin R Urbach DR, Rabeneck L Association of colonoscopy and death from colorectal cancer Ann Intem Med 2009 Jan 6: 150(1): 1-8 115 Ikematsu H, Saito Y, Tanaka S, Uraoka T, Sano Y, Horimatsu T Matsuda T, Oka S, Higashi R Ishikawa H Kaneko K The impact of narrow bând imaging for colon polyp detection: a multicenter randomized controlled trial by tandem colonoscopy J Gastroenterol 2012 Mar 24 116 Salvatori F, Siciliano S, Maione F, Esposito D, Masone S, Persico M, De Palma GD Confocal Laser Endomicroscopy in the Study of Colonie Mucosa in IBD Patients’ A Review Gastroenterol Res Pract 2012: 2012: 525098 117 Eliakim R Fireman Z Gralnek IM et al Evaluațion of the PillCam colon capsule in the detection of colonie pathology: results of the first multicenter prospective, comparative study Endoscopy 2006: 38 (10): 963-70 118 Schoofs N Deviere J Van Gossum A PillCam colon capsule endoscopy compared with colonoscopy for colorectal tumor diagnosis: a prospective pilot study Endoscopy 2006; 38 (10): 971-7 119 Van Gossum A Munoz-Navas M, Femandez-Urien I et al Capsule endoscopy \ ersus colonoscopy for the detection of polyps and cancer N Engl J Med 2009; 361 (3): 264-70 120 Eliakim R Yassin K Niv Y et al Prospective multicenter performance evaluation of the second-generation colon capsule compared with colonoscopy Endoscopy 2009: 41 (12): 1026 121 Hassan C, Zullo A, Winn S et al Cost-effectiveness of capsule endoscopy in screening for colorectal cancer Endoscopy 2008: 40 (5):414—421 122 Dominic OG McGarrity T Dignan M Lengerich EJ American College of Gastroenterology Guidelines for Colorectal Cancer Screening 2008 Am J Gastroenterol 2009 Oct; 104(10):2626-7 " 123 Feldman M, Friedman LS Sleisenger MH Gastrointestinal and Liver Disease (Pathology/Diagnosis/ Management) 7thed Philadelphia London New York: Saunders: 2002 124 Palade R S: Patologia chirurgicală a colonului, în Manual de chirurgie generală (sub red Palade R S) Ed AII 2008, p 328-381 125 Naveau S Balian A Perlemuter: Tumeurs du colon et du rectum in ‘"Hepato-gastro-enterologie" Masson 2003 p 328-343 126 Lică I Morteanu S: Atitudinea terapeutică în neoplasmele colonice ocluzive în Actualități medico-chirurgicale în patologia digestivă (sub red Beuran M, Grigorescu M) Voi I Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca 2010 p 145-165 127 lancu C: Cancerele colorectale ocluzive în Actualități în patologia colonului (sub red Beuran M Grigorescu M, Pascu O) Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca, 2007, p 68-73 128 Jinescu G, Murgu C, Ene B, Lică I, Beuran M: Atitudinea chirurgicală în neoplasmele colonice perforate, în Actualități în patologia colonului (sub red Beuran M, Grigorescu M, Pascu O) Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca 2007, p 74-79 129 lordache F M: Cancerul colorectal și sepsisul, în Actualități în patologia colonului (sub red Beuran M, Grigorescu M, Pascu O) Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca, 2007, p 80-92 130 Nicum S Midgley R, Kerr JD The Role of the Oncologist in the Treatment of Colorectal Cancer In Beynon J, Carr DN eds Progress in Colorectal Surgery London, Springer-Verlag 2005; p 191-208 131 Fry D E Colon preparation and surgical site infection Am J Surg 2011 Aug; 202(2):225-32 132 Wren SM, Ahmed N, Jamal A, Safadi BY Preoperative oral antibiotics in colorectal surgery increase the rate of Clostridium difficile colitis Arch Surg 2005 Aug; 140(8): 752-6 284 133 Zhou JJ, Li J Ying XJ, Song YM, Chen R, Chen G, Yan M, Ding KF Fast track multi-discipline treatment (FTMDT trial) versus convențional treatment in colorectal cancer - the design of a prospective randomized controlled study BMC Cancer 2011 Nov 24; 11:494 134 Reurings JC Spanjersberg WR, Oostvogel HJ, Buskens E Maring J, Kruijt F Rosman C, van Duivendijk P, Dejong CH, van Laarhoven CJ A prospective cohort study to investigate cost-minimisation, of Tradițional open open fAst track recovery and laParoscopic fast track multimodal management, for surgical patients with colon carcinomas (TAPAS study) BMC Surg 2010 Jun 14; 10:18 135 Târcoveanu E Tehnici chirurgicale Iași, Polirom 2003 136 Montorsi M, Opocher E: Tumori del colon-retto In Bellantoine R De Toma G, Montorsi M eds Chirurgia Generale Torino, Ed Minerva Medica, 2009, p 678-697 137 Popovici A: Chirurgia colonului, rectului și canalului anal Tehnici chirurgicale, voi 1 București, Ed Medicală, 2003 138 Wiggers T, Jeekel J Arends JW Brinkhorst AP Kluck HM, Luyk CI, Munting JD, Povel JA Rutten AP, Volovics A et al No-touch isolation technique in colon cancer: a controlled prospective trial Br I Surg 1988 May; 75(5):409-15 139 Scott-Cormer EHC Chassin’s Operative Strategy in Colon and Rectal Surgery USA Springer 2006 140 Popa F, Strâmbu V Cancerul de colon în Manual de chirurgie pentru studenți" (sub red E Brătucu) Voi II Editura Universitară , Carol Davila" București 2009, p 554-568 141 Saha SK Clinical Practice and Surgery' of the colon, rectum and anus Jaypee 2011 142 Kodner I J, Fry R D, Fleshman I W, Bimbaum E H, Read T E: Colon, rect și anus, în Schwartz - Principiile chirurgiei Voi 2, 7th Edition Ed Teora 2005, p 1266— 1380 143 Guillou PJ, Quirke P, Thorpe H et al Short-term endpoints of convențional versus laparoscopic-assisted surgery in patients with colorectal cancer (MRC CLASICC trial): multicentre randomised controlled trial Lancet 2005 May 14-20: 365(9472): 1718-26 144 Veldkamp R, Kuhry E Hop WC et al Laparoscopic surgery versus open surgery for colon cancer: short-term outcomes of a randomised trial Lancet Oncol 2005 Jul: 6(7):477-84 145 Lacy AM, Garcia-Valdecasas JC, Delgado S et al Laparoscopy-assisted colectomy versus open colectomy for treatment of non-metastatic colon cancer: a randomised trial Lancet 2002 Jun 29; 359(9325)2224-9 146 Law WL Lee YM, Choi HK et al Impact of laparoscopic resection for colorectal cancer on operative outcomes and survival Ann Surg 2007 Jan; 245( 1):1—7 147 Jacobs M, Verdeja JC, Goldstein HS Minimally invasive colon resection (laparoscopic colectomy) Surg Laparosc Endosc 1991 Sep: 1(3):144-50 148 Rawlings AL, Woodland JH, Vegunta RK Crawford DL Robotic versus laparoscopic colectomy Surg Endosc 2007 Oct; 21(10): 1701-8 Epub 2007 Mar 13 149 Luca F, Cenciarelli S, Valvo M, Pozzi S, Faso FL, Ravizza D Zampino G, Sonzogni A, Biffî R Full robotic left colon and rectal cancer resection: technique and early outcome Ann Surg Oncol 2009 May; 16(5): 1274-8 Epub 2009 Feb 26 150 Kariv Y, Delaney CP Robotics in colorectal surgery Minerva Chir 2005 Oct; 60(5):401-16 151 Bucher P Pugin F, MoreUP Single port access laparoscopic right hemicolectomy Int J Colorectal Dis 2008 Oct; 23( 10): 1013-6 Epub 2008 Jul 8 152 Rieger NA, Lam FF Singie-incision laparoscopically assisted colectomy using standard laparoscopic instrumentation Surg Endosc 2010 Apr: 24(4):888-90 Epub 2009 Sep 16 153 Franklin ME Jr Kelley H, Kelley M, Brestan L Portillo G, Torres J Transvaginal extracțion of the specimen after total laparoscopic right hemicolectomy with intracorporeal anastomosis Surg Laparosc Endosc Percutan Tech 2008 Jun; 18(3):294—8 154 Balli JE Franklin ME Almeida JA Glass JL, Diaz JA Reymond M How to prevent port-site metastases in laparoscopic colorectal surgery' Surg Endosc 2000 Nov; 14(11): 1034-6 155 Veldkamp R, Gholghesaei M Bonjer HJ, Meijer DW, Buunen M Jeekel J et al Laparoscopic resection of colon cancer Consensus of the European Association of Endoscopic Surgery (EAES) Surg Endosc 2004; 18(8): 1163—85 156 Linda C Cummings Conor P Delaney, Gregory S Cooper Laparoscopic versus open colectomy for colon cancer in an older population: a cohort study World J Surg Oncol 2012; 10: 31 157 Alecu L: Atlas de tehnici de chirurgie laparoscopică colo-rectală Ed Universul, București 2004 158 Sartori C A, Franzato B: Emicolectomia per carcinoma in La chirurgia mini-invasiva del torace e dell'addome (sub red Basso N Basile F) Ed Elsevier Masson 2007, p 165-174 159 Valerie P Bauer Left and Sigmoid Colectomy (Laparoscopic-Assisted) In Townsend MC Jr , Evers MB eds Atlas of general surgical techniques lst ed Philadelphia Saunders Elsevier 2010 160 Russello D Greco L Di Stefano A Latteri S, La Greca G: Sigmoidectomia in La chirurgia mini-invasiva del torace e delFaddome (sub red Basso N, Basile F) Ed Elsevier Masson 2007, p 175-179 161 Popescu I lonescu M, Alexandrescu S Citirea S, Hrehoreț D, Sârbu-Boeți P, Boroș M, Croitoru A Anghel R Surgical treatment of liver metastases from colorectal cancer Chirurgia 2006; 101(l):13-24 162 Weber JC, Bachellier P, Jaeck D Opțiuni terapeutice in tratamentul metastazelor hepatice ale cancerelor colorectale In Popescu I, editor Chirurgia ficatului voi I Ed Universitară Carol Davila, București: 2004 p 411— 424 163 Lygidakis NJ, Bhagat AD, Vrachnos P, Grigorakos L Challenges in everyday surgical practice: synchronous bilobar hepatic colorectal metastases - newer multimodality approach Hepatogastroenterology 2007; 54(76): 1020-4 285 164 Moldovanu R, Dimofte G Ștefan I, Filip V, Vlad N, Curcă G, Crumpei F, Fotea V, Ferariu D, Dănilă N Georgescu S, Târcoveanu E Cancerul colonului drept -particularități anatomo-clinice Chirurgia (Bucur) 2012: 107(3):314-324 ' 165 Weber JC, Bachellier P, Oussoultzoglou E, Jaeck D Simultaneous resection of colorectal primary tumour and synchronous liver metastases Br J Surg 2003; 90(8): 956-62 166 de Santibanes E Lassalle FB, McCormack L, Pekolj J, Quintana GO, Vaccaro C Benati M Simultaneous colorectal and hepatic resections for colorectal cancer: postoperative and longterm outcomes J Am Coli Surg 2002; 195(2): 196-202 167 Kokudo N, Tada K Seki M, Ohta H Azekura K Ueno M, Matsubara T, Takahashi T Nakajima T, Muto T Anatomical major resection versus nonanatomical limited resection for liver metastases from colorectal carcinoma Am J Surg 2001; 181(2): 153—9 168 Jaeck D Bachellier P Nakano H Oussoultzoglou E Weber JC, Wolf P Greget M One or two-stage hepatectomy combined with portal vein embolization for initially nonresectable colorectal liver metastases Am J Surg 2003; 185(3):221-9 169 Adam R Pascal G, Castaing D Azoulay D, Delvart V Paule B Levi F Bismuth H Tumor progression while on chemotherapy: a contraindication to liver resection for multiple colorectal metastases? Ann Surg 2004; 240(6): 1052-61 170 Kanemitsu Y, Kato T Prognostic models for predicting death after hepatectomy in individuals with hepatic metastases from colorectal cancer World J Surg 2008 Jun; 32(6): 1097-107 171 Popescu I Sîrbu-Boeți MP, Tomulescu V, Ciurea S Boroș M, Hrehoreț D, Jemna C Therapy of malignant liver tumors using microwave and radiofrequency ablation Chirurgia 2005; 100(2): 111-20 172 Târcoveanu E Zugun FI Mehier H et al Metode paleati', e de tratament al tumorilor hepatice maligne prin hipertermie Rev Med Chir Soc Med Nat Iași 2005; 109(3): 516-527 173 Vlad L: Tratamentul chirurgical al metastazelor hepatice ale cancerului colo-rectal Actualități medico-chirur-gicale în patologia digestivă (sub red Beuran M, Grigorescu M), Voi II Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca, 2010, p 461-467 174 Popa B, Popiei M, Gulie L, Beuran M, Lica I: Tratamentul endovascular al metastazelor hepatice din cancerul colo-rectal In Beuran M, Grigorescu M eds Actualități medico-chirurgicale în patologia digestivă Voi II Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca 2010, p 454-460 175 Târcoveanu E, Lăzescu D Abdomenul acut chirurgical Iași Contact internațional, 1994 176 Jinescu G, Murgu C, Chiotoroiu A, Lica I, Beuran M Atitudinea chirurgicală în neoplasmele colonice perforate In Beuran M, Grigorescu M eds Actualități medico-chirurgicale în patologia digestivă Voi I Ed Medicală Universitară luliu Hațieganu Cluj Napoca, 2010,p 166-172 177 Sobrero A, Guglielmi A Grossi F et al Mechanism of action of fluoropyrimidine: relevance to the new development in colon cancer chemotherapy Semin Oncol 2000: 27: 72-77 178 Lucia Lombardi, Gebbia V, Silvestris N et al Adjuvant Therapy in Colon Cancer Oncology 2009: 77 (suppl 1): 50-56 ~ 179 Simmonds PC Palliative chemotherapy for advanced colorectal cancer: systematic retiew and meta-anaysis Colorectal Cancer Collaborative Group BMJ 2000; 321: 531-535 180 Buyse M, Zeleniuch-Jacquotte A Chalmers TC Adjuvant therapy of colorectal cancer Why we still don't know JAMA 1988: 259: 3571-3578 181 Lucia Lombardi Morelli F, Cinieri S et al Adjuvant colon cancer chemotherapy: where we are and were we'll go Cancer Treatment Reviews 36S3 (2010) S34-S41 182 Moertel CG, Fleming TR Macdonald JS et al Levamisole and fluorouracil for adjuvant therapy of resected colon carcinoma N Eng] J Med 1990 332: 352-8 183 De Dosso S, Sessa C, Saletti P Adjuvant therapy for colon cancer: Present and perspectives Cancer Treatment Reviews 35 (2009), 160-166 184 Haller DG Catalano PJ, Macdonald JS et al Phase III study of fluorouracil leucovorin and Levamisole in high-risk stage II and III colon cancer: final report of intergroup 0089 J Clin Oncol 2005: 23: 8671-8 185 Cassidy J Twelves C Van Cutsem E et al First-line oral capecitabine therapy in metastatic colorectal cancer: a favorable safety profile compared with intravenous 5-fluorouracil and leucovorin Ann Oncol 2002: 13: 566-75 186 Twelves C, Wong A, Nowacki MP et al Capecitabine as adjuvant treatment for stage III colon cancer N Engl J Med 2005; 352: 2696-704? 187 Carmichael J Popiela T, Radstone D et al Randoized comparative study of tegafur/uracil and oral leucovorin versus parenteral fluorouracil and leucovorin in patients with previously untreated metastatic colorectal cancer J Clin Oncol 2002: 20: 3617-27 188 Douillard JY, Hoff PM Skillings JR et al Multicentre phase III study of uracil/tegafur and oral leucovorin versus fluorouracil and leucovorin in patients with previously untreated metastatic colorectal cancer J Clin Oncol 2002; 20: 3605-16 189 Toumigand C, Andre T, Achille EJ et al FOLFIRI followed by FOLFOX6 or the reverse sequence in advanced colorectal cancer: a randomized GERCOR study J Clin Oncol 2004 Jan 15; 22(2):229—37 190 Andre T, Boni C, Navarro M et al Improved overall survival with oxaliplatin, fluorouracil and leucovorin as adjuvant treatment in stage II or III colon cancer in MOSAIC trial J Clin Oncol 2009: 27: 3109-3116 191 Sharif S C, Yothers G et al FOLFOX and FLOX regimens for the adjuvant treatment of resected stage II and III colon cancer Cancer Invest 2008; 26: 956-963 192 Sargent DJ Wieand HS, O'Connel MJ et al Disease free-survival versus overall survival as a primaty end point for adjuvant colon cancer studies: individual patient data from 20,989 patients in 18 randomized trials J Clin Oncol 2005; 23: 8664-8670 286 193 Schmoll HJ Cartwright T Tabemo J et al Phase III tril of capecitabine plus Oxaliplatin as adjuvant therapy for stage III colon cancer: a planned safety analysis in 1 864 patient J Clin Oncol 2007; 25: 102-109 194 Gill S Loprinzi CL, Sargent DJ et al Pooled analysis of fluorouracil-based adjuvant therapy for stage II and III colon cancer: who benefits and by how much? J Clin Oncol 2004; 22: 1797-1806 195 Andre T, Afchain P, Barrier A et al Current status of adjuvant therapy for colon cancer Gastrointest Cancer Res 2007; 1: 90-7 ' 196 Kohne CH, Folprecht G Goldberg RM Mitry E Rougier P Chemotherapy in elderly patients with colorectal cancer Oncologist 2008; 13(4): 390 402 197 Bouvier AM, Jooste V, Bonnetain F et al Adjuvant treatments do not alter the quality of life in elderly patients with colorectal cancer: a population-based study Cancer 2008: 113(4):879-86 198 Fata F Mirza A Craig G, et al Efficacy and toxicity of adjuvant chemotherapy in elderly patients with colon carcinoma: a 10-year experience of the Geisinger Medical Center Cancer 2002; 94(7): 1931-8 199 Pallis A G Papamichael D Audisio R , Peeters M Folprecht G Lacombe D Van Cutsem E EORTC Elderly Task Force experts' opinion for the treatment of colon cancer in older patients Cancer Treatment Reviews 36 (2010) 83-90 200 Gunderson LL Jessup JM Sargent DJ et al Revised TN categorization for colon cancer based on National survival outcomes data J Clin Oncol 2010; 28(2):264—71 201 Aparo S Goel S Evolvement of the treatment paradigm for metastatic colon cancer From chemotherapy to targeted therapy Crit Rev Oncol Hematol 2012 Jul: 83(l):47-58 202 Vale CL Tiemey JF Fisher D et al Does anti-EGFR therapy improve outcome in advanced colorectal cancer? A systematic review and meta-analysis Cancer Treatment Reviews 38 (2012) 618-625 203 Giuliania F De Vita F, Coluccia G Piscontic S Maintenance therapy in colon cancer Cancer Treatment Reviews 36S3 (2016) S42-S45 204 Miron L Marinca M: Cancerele digestive în Terapia oncologică - opțiuni bazate pe dovezi (sub red L Miron) Ed Institutul European 2008, p 169-272 205 Van Cutsem E Oliveira J; ESMO Guidelines Working Group Primary colon cancer: ESMO clinical recommendations for diagnosis adjuvant treatment and follow-up Ann Oncol 2009; 20 Suppl 4:49-50 206 Zlobec I Lugli A Prognostic and predictive factors in colorectal cancer J Clin Pathol 2008; 61 (5):561 —9 207 Quirke P Williams GT, Ectors N Ensari A Piard F Nagtegaal I The future of the TNM staging system in colorectal cancer: time for a debate? Lancet Oncol 2007 Jul; 8(7):651—7 208 Greene FL, Stewart AK, Norton HJ A new TNM staging strategy for node-positive (stage III) colon cancer: an analysis of 50 042 patients Ann Surg 2002: 236(4):416-2L ’ ' 209 Prall F Ostwald C High-degree tumor budding and podia-formation in sporadic colorectal carcinomas with K-ras gene mutations Hum Pathol 2007 Nov; 38(11): 1696-702 210 Compton CC Optimal pathologic staging: defming stage II disease Clin Cancer Res 2007; 13(22 Pt 2): 6862s-70s 211 Goodin S Development of monoclonal antibodies for the treatment of colorectal cancer Am J Health Svst Pharm 2008: 65(11 Suppl 4): S3-7 ' 212 Malesci A Laghi L Novei prognostic biomarkers in colorectal cancer Dig Dis 2012; 30(3):296-303 213 Doger FK Meteoglu I, Tuncyurek P, Okyay P Cevikel H Does the EGFR and VEGF expression predict the prognosis in colon cancer? Eur Surg Res 2006: 38(6): 540-4 ' 214 Popescu I, Andrei S Gastrointestinal stromal tumors Chirurgia (Bucur) 2008 Mar-Apr; 103(2):l55-70 215 Miettinen M Lasota J Histopathology of gastro- intestinal stromal tumor J Surg Oncol 2011 Dec; 104(8):865—73 “ 287 PATOLOGIA CHIRURGICALĂ A RECTULUI TRAIAN PĂTRAȘCU, HORIA DORAN NOȚIUNI DE ANATOMIE Rectul este segmentul terminal al tubului digestiv, care se proiectează topografic între al treilea corp vertebral sacrat și linia ano-rectală Limita față de colonul sigmoid este reprezentată de joncțiunea recto-sigmoidiană - o zonă mai îngustă, la nivelul căreia teniile sigmoidului se transformă într-un strat muscular uniform, longitudinal Se apreciază că lungimea totală a rectului este de 16-19 cm; ampula rectală situată cranial, are 12-15 cm, iar canalul anal, aflat caudal - 4 cm Delimitarea dintre ampula rectală și canalul anal este marcată intra-lumenal de locul în care epiteliul cilindric specific mucoasei tubului digestiv este înlocuit cu cel columnar și epitelial scuamos, iar la exterior - de diafragmul pelvin, cu inserția mușchiului ridicător anal Rectului i se descriu trei curburi fiziologice, numite valvulele lui Houston Mobilizarea chirurgicală are ca obiectiv dispariția acestor curburi și obținerea unei , alungiri” a rectului cu aproximativ 5 cm Această manevră tehnică facilitează accesul în profunzimea pelvisului și realizarea unor anastomoze joase la acest nivel Rapoartele anatomice ale ampulei rectale sunt importante pentru diagnosticul clinic al unor entități patologice, dar mai ales pentru înțelegerea conceptuală a tehnicilor de disecție limfatică și a rezecțiilor cu viză de radicalitate oncologică Astfel, ampula rectală vine în raport anterior, în 1/3 cranială, cu zona cea mai declivă a cavității peritoneale: fundul de sac Douglas, rezultat prin reflexia peritoneului visceral de pe rect pe fața posterioară a uterului (la femei) sau a vezicii urinare (la bărbați) Acesta poate deveni sediul acumulării unor revărsate patologice intra-peritoneale, ca și al localizării unor determinări tumorale secundare, accesibile examinării clinice, prin tact vaginal sau/și rectal Fața posterioară a rectului se află în întregime în spațiul subperitoneal și se continuă cu mezorec-tul-structură adipos-ganglionară care cuprinde efe-rențele limfatice, reprezentând calea principală de diseminare a proceselor neoplazice îndepărtarea ei completă (TEM - total mesorectal excisiori), descrisă de către Heald este considerată standardul terapeutic al intervențiilor cu viză de radicalitate oncologică pentru cancerul de rect Mezorectul este învelit de o prelungire a fasciei propria, care este distinctă de fascia presacrată' ele sunt separate prin așa-numita fascie recto-sacrată, descrisă de Waldeyer (fig 67) Figura 67 Rectul și mezorectul - secțiune sagitală (modificat, după Mantyh C R ) Fascia Waldeyer reprezintă reperul anatomic principal, care orientează disecția în cursul intervențiilor de exereză pentru neoplasm rectal Depășirea ei posterioară și lezarea fasciei pre-sacrate prezintă riscul unor sângerări venoase difuze, dificil de controlat, prin interesarea plexului venos presacrat Pe de altă parte, orientarea disecției mai profund de planul fasciei Waldeyer și interesarea fasciei propria pun sub semnul întrebării radicalitatea oncologică Se consideră că 288 întreruperea continuității fasciei propria favorizează diseminarea intra-operatorie a unor fragmente tisulare neoplazice, care vor determina ulterior, cu mare probabilitate, dezvoltarea recidivelor locale Lateral, fascia propria se continuă cu două prelungiri conjunctive, numite „aripioarele'rectale”, care conțin arterele rectale mijlocii Prezența acestora este inconstantă, existența lor fiind dovedită în numai 40% din cazuri Aripioarele sunt situate în imediata vecinătate a plexurilor nervoase autonome, a căror lezare trebuie evitată în cursul exerezei chirurgicale, pentru a preveni disfunctii majore - erectile și ale vezicii urinare Vascularizația arterială a rectului superior provine din artera rectală superioară, ramură terminală a mezentericei inferioare, pe care o continuă caudal de emergența trunchiului arterial sigmoidian Ea pătrunde în mezorect în dreptul celei de-a doua vertebră sacrată și se ramifică în două ramuri principale, dreaptă și stângă La rândul lor, acestea ajung la nivelul fasciei proprii rectale, perforează apoi peretele rectal și se distribuie în submucoasă Porțiunea distală a ampulei rectale și canalul anal sunt vascularizate de arterele: - rectală mijlocie, provenită din artera iliacă internă; ea a fost identificată pe studii anatomice la numai 40-60% dintre subiecți; - rectală inferioară, din artera rușinoasă, care este ramură distală a arterei iliace interne (fig 68) Figura 68 Vascularizația arterială a rectului (modificat după Keighley și Williams) Venele urmăresc traiectul arterelor care vascularizează rectul Astfel, cele din porțiunea cranială sunt tributare venei mezenterice inferioare, iar cele distale drenează sângele în vena iliacă internă și prin ea în vena cavă inferioară Venele rectale inferioare sunt mai proeminente la nivelul regiunii anale, formând plexul hemoroidal extern, ale cărui ramuri terminale comunică la nivelul canalului anal cu ramuri din plexul hemoroidal superior, constituind unul dintre sistemele de anastomoză porto-cavă Drenajul limfatic al rectului corespunde celor două sisteme de vascularizație Limfa din 1/3 superioară este drenată ascendent, prin limfatice și ganglioni aflați în proximitatea arterelor și venelor tributare mezentericei inferioare, spre ganglionii paraaortici, situați la emergența acesteia Limfa din cele 2/3 distale are un traiect lateral, ajungând în teritoriul inghinal superficial și în cel iliac intern Inervația simpatică a rectului superior este asigurată de splanchnicul lombar, iar cea a rectului inferior provine din plexul pelvin Nervii parasim-patici pelvini numiți erigenți, străbat plexul pelvin, fiind situați în imediata vecinătate a aripioarelor rectale, ceea ce impune evitarea lezării lor la acest nivel în timpul intervențiilor de exereză rectală PROLAPSUL RECTAL ETIOPATOGENIE Prolapsul rectal este definit prin exteriorizarea circumferențială a peretelui rectal prin orificiul anal Prolapsul este clasificat ca incomplet sau parțial, atunci când se exteriorizează numai mucoasa rectală și complet, când sunt interesate toate straturile peretelui Incidența maximă a afecțiunii înregistrează un vârf care corespunde decadei a 7-a de viață Afectarea sexului feminin este net preponderentă, într-o proporție apreciată între 80 și 95% Apariția prolapsului la bărbați este de circa 6 ori mai rară și se manifestă de obicei înainte de 40 de ani, adesea în contextul unor tulburări de natură psihiatrică Etiopatogenia prolapsului rectal presupune în primul rând existența unei conformații anatomice 289 predispozante, reprezentată de profunzimea anormală a fundului de sac Douglas și de laxitatea mijloacelor de fixare ale rectului (mezorectul ligamentele latero-rectale, mușchii ridicători anali) Factorii favorizanți sunt: creșterea presiunii abdominale (sarcina, constipația - întâlnită la peste 50% dintre cazurile de prolaps, adenomul de prostată); bolile consumptive, care slăbesc structurile implicate în statica pelvină normală; traumatismele ano-rectale și polipii rectali Prezența concomitentă, la 50-75% dintre pacienții cu prolaps rectal a incontinenței pentru materii fecale reprezintă un argument pentru existența unei verigi patogenice comune, responsabilă pentru apariția ambelor afecțiuni- atât a prolapsului rectal, cât și a incontinenței Aceasta pare să fie denervarea sfmcterului anal extern, prin lezarea bilaterală a nervului rușinos intern, care se poate datora unui traumatism obstetrical, neuropa-tiei diabetice sau unei invazii tumorale Implicarea sistemului nervos vegetativ în patogenia prolapsului este susținută de rezultatele unor evaluări ultrastructurale performante, care au evidențiat la pacienții tineri alterări cantitative distincte, constând în hiperganglionoză la nivelul submucoasei, similară din punct de vedere histo-patologic cu modificările descrise în displazia neuronală intestinală Pe fondul laxității structurilor anatomice care alcătuiesc planșeul pelvin, în principal a fasciei parietale, se produce hemierea prin alunecare a fundului de sac Douglas, prin peretele anterior al rectului, pe care îl antrenează în exterior DIAGNOSTICUL POZITIV Anamnestic, pacientul descrie apariția intermitentă, în momentul defecației, a unei formațiuni pseudo-tumorale, care se exteriorizează prin orificiul anal De asemenea, sunt menționate senzația de umezeală permanentă și prezența unei secreții mucoase în regiunea perineală, care se datorează prolabării parțiale, reductibile spontan, a mucoasei rectale în această fază evolutivă, simpla inspecție a regiunii poate să nu arate modificări De aceea, este necesară examinarea clinică a pacientului în poziție șezândă sau Jack-Knife, când la manevrele de presă abdominală se va exterioriza mucoasa rectală sau rectul în întregime Progresiv, prolapsul crește în dimensiuni, se cronicizează și necesită reducere digitală Mucoasa rectală va prezenta tulburări trofice, fiind subțiată, cu eroziuni parcelare și chiar sângerări în fazele avansate, modificarea dimensiunilor poate fi uneori impresionantă, cu exteriorizarea unei formațiuni voluminoase, dar reductibile în interiorul lumenului, acoperită de mucoasă cu leziuni ulcerative (fig 69) Concomitent, se pot asocia incontinență anală și/sau prolaps uterin Figura 69 Prolaps rectal complet, voluminos (Colecția Clinicii „Prof I Juvara”) Se descriu două variante ale prolapsului total : - prolapsul cu doi cilindri, ano-rectal, produs prin protruzia ampulei rectale și a canalului anal Cei doi cilindri sunt: extern, descendent, care coboară de la periferia anusului până la extremitatea inferioară a prolapsului și cel intern, care se continuă ascendent cu rectul (fig 70) Figura 70 Prolaps ano-rectal cu doi cilindri (modificat, după A Popovici) 290 - prolapsul cu 3 cilindri, rectal, în care protruzionează numai partea superioară a rectului, în timp ce partea inferioară și canalul anal rămân pe loc Cei 3 cilindri sunt: extern - partea inferioară a rectului, aflată în poziție normală; mijlociu - porțiunea descendentă a rectului prolabat; intern-ascendent (fig 71) Figura 71 Prolaps rectal, cu trei cilindri (modificat, după A Popovici) Prolapsul voluminos poate fi însoțit uneori de coborârea transanală a fundului de sac Douglas, iar în sacul hemiar respectiv se pot angaja anse intestinale, constituind hedrocelul Diagnosticul diferențial se face în principal cu hemoroizii interni prolabați, încarcerați Elementul distinctiv este reprezentat de aspectul pliurilor mucoasei: în prolaps, acesta este concentric, în timp ce hemoroizii prezintă invaginații radiare, fiind totodată însoțiți de dureri intense, febră și retenție acută de urină Prolapsul rectal are incidența maximă în decada a 7-a, suprapunându-se astfel peste datele epidemiologie ale cancerului colo-rectal Deși aceasta constituie o eventualitate rară, prolapsul poate fi și secundar invaginării unei tumori rectale sau a sigmoidului distal Pentru excluderea unei patologii tumorale asociate, intervenția chirurgicală ar trebui precedată de o investigație radiolo-gică sau colonoscopică, care să infirme această posibilitate COMPLICAȚII Cele mai frecvente sunt cele inflamatorii, care afectează mucoasa rectală protruzionată în exterior și tegumentul supus acțiunii iritative a acesteia O complicație mecanică cu caracter acut este strangularea prolapsului la nivelul orificiului anal extern, incident care are un potențial evolutiv sever în absența intervenției chirurgicale de urgență, leziunea poate ajunge în stadiul de ischemie ireversibilă și necroză a structurilor prolabate în aceste situații, tehnica cea mai eficientă este proctosigmoidectomia pe cale perineală Altemeier, care este detaliată în paginile următoare în mod similar, strangularea poate interesa hedrocelul, atitudinea terapeutică fiind aceeași TRATAMENT Prolapsul parțial nu are indicație chirurgicală, fiind suficiente măsuri specifice care au ca obiectiv reducerea presiunii locale, intra-lumenale în momentul defecației; combaterea constipației, gimnastică sfincteriană, igienă riguroasă a regiunii anale Se poate dovedi utilă aplicarea locală a unor pomezi dezinfectante, calmante, cu rol în stimularea cicatrizării Prolapsul total necesită rezolvarea chirurgicală S-au descris și au fost aplicate în practică numeroase tehnici, fiecare fiind caracterizată prin avantaje evidente, dar și prin limite sau rezultate negative Nu se poate afirma deci că există un standard terapeutic în acest domeniu, ci mai multe variante, opțiunea pentru fiecare dintre ele depinzând de caracteristicile individuale ale pacientului, dar și de dotarea tehnică a serviciului și de preferința chirurgului în decursul timpului, s-au efectuat succesiv: cerclaje anale, rezecții ale mucoasei rectale, proctosigmoidectomii pe cale perineală, rezecții anterioare ale rectului, rectopexii sau proceduri de fixare a rectului la fascia presacrată prin intermediul unor materiale sintetice Există un consens referitor la avantajele tehnicilor perineale în ceea ce privește acuzele algice și morbiditatea post-operatorie, dar ele sunt grevate de o rată a recidivelor destul de ridicată Abordul laparoscopic oferă avantajele unanim recunoscute ale tehnicilor minim-invazive, find însă necesară evaluarea rezultatelor post-operatorii pe termen mediu și lung, după acumularea unei experiențe clinice mai consistente în ordine cronologică, prima categorie de tehnici au fost cerclajele, procedeul lui Thiersch datând din 1891; pe atunci, el utiliza un fir de argint Metoda este facilă și poate fi efectuată cu anestezie locală, astfel încât agresiunea anestezico- 291 chirurgicală este minimă Dezavantajul principal este reprezentat de incidența crescută a recidivelor, care ajunge la valori de 50-60% De asemenea, trebuie reținut că fiecare reintervenție cu scop reparator urmată de un eșec terapeutic presupune un sacrificiu sfincterian de amploare mai mare, ceea ce poate determina în final o incontinență anală severă Actualmente, metoda este rezervată pacienților cu tare asociate semnificative, la care evaluarea pre-operatorie contraindică o intervenție de amploare Proctosigmoidectomiile pe cale perineală, descrise de către Mills în Marea Britanie și de Altemeier în SUA au avantaje similare procedeelor minim-invazive Rezultatele pot fi îmbunătățite prin utilizarea dispozitivelor de sutură mecanică Indicațiile sunt reprezentate de: pacienții vârstnici, cu co-morbidități severe, la care riscul unei intervenții pe cale abdominală este considerat prea ridicat: prolapsul încarcerat sau strangulat, cu necroză, precum și de pacienții cu tulburări mentale, datorită durerii post-operatorii reduse și vindecării relativ rapide Rata recidivelor este apreciată la valori de circa 15%, nefiind influențată de întinderea rezecției sau de eventuala asociere a plastiei mușchilor ridicători anali Dintre tehnicile de rectopexie, cea descrisă de Fryckman și Goldberg în 1969 presupune mobilizarea pe cale abdominală anterioară a rectului, ale cărui ligamente laterale sunt fixate la fascia presa-crată, urmată de rezecția buclei sigmoidiene aflate în exces și restabilirea tranzitului printr-o anastomoză colo-rectală Acestei metode i se atribuie rezultate funcționale superioare pe termen mediu, recidivele survenind la 9-10% din pacienți Rectopexia cu material sintetic, descrisă de Ripstein cuprinde secționarea peritoneului visceral de pe fața laterală a mezosigmoidului, până la nivelul fundului de sac Douglas, obținându-se astfel mobilizarea și abdominalizarea rectului, urmată de înmanșonarea sa într-o plasă de poli-propilen, care este apoi fixată la fascia presacrată, sub promontoriu (fig 72) Metoda are o rată a recidivelor post-operatorii de numai 2-5%, dar principalul dezavantaj este legat de tulburările de tranzit intestinal pe cale le induce, cu instalarea sau accentuarea constipației pre-existente De asemenea, nu trebuie neglijată posibilitatea apariției unor leziuni de decubit, în zona în care materialul sintetic vine în contact cu peretele rectal, cu constituirea unor fistule recto- vaginale Utilizarea plaselor absorbabile ar putea evita acest inconvenient, dar costul ridicat le limitează deocamdată accesibilitatea Figura 72 Rectopexie cu material sintetic (modificat, dupăKeighley și Williams) Varianta tehnică descrisă de Wells, care fixează o plasă numai la nivel posterior, solidarizând astfel fascia rectală proprie de fascia presacrată, îndeplinește același obiectiv, de evitare a contactului direct dintre materialul sintetic și peretele rectului Se apreciază unanim că succesul procedeelor de rectopexie este determinat de o cât mai bună mobilizare a rectului, circumferențial sau numai posterior, cu menajarea atentă a surselor de vascularizație Există însă controverse privitoare la oportunitatea secționării ligamentelor laterale, care ar produce o denervare ano-rectală, cu afectarea fiziologiei defecației Majoritatea autorilor apreciază că utilizarea materialelor allo-plas-tice favorizează procesul de cicatrizare și de fixare a rectului în poziția optimă, reducând incidența recidivelor TUMORILE BENIGNE POLIPII RECTALI Sunt tumori benigne derivate histologic din mucoasa rectală, care pot varia considerabil în ceea ce privește dimensiunea și gradul de diferen 292 țiere Macroscopic, pot fi pediculați (aspect care favorizează rezecția pe cale endoscopică) sau sesili Din punct de vedere histologic, sunt clasificați în: polipi adenomatoși tubulari (conținând structuri glandulare tubulare ramificate), adenomatoși viloși (cu pătrunderea epiteliului de pe suprafață în interior, în „deget de mănușă”) și adenomatoși /tubulo-viloși, cu un aspect mixt, conținând structuri amestecate, caracteristice ambelor tipuri descrise anterior Polipul adenomatos tabular este cea mai frecventă tumoră benignă, reprezentând 65-80% din totalitatea polipilor rezecați Din punct de vedere histologic, este de obicei bine diferențiat Macroscopic, apare ca o formațiune pediculată, favorizând rezecția pe cale endoscopică sau chiar după simpla dilatație anală Polipul adenomatos vilos poate atinge dimensiuni considerabile, fiind cel mai adesea de formă sesilă Aspectul macroscopic este caracteristic: formațiune vegetantă cu dezvoltare exuberantă, care la palpare este moale, catifelată, ușor friabilă Microscopic, polipul este alcătuit dintr-un ax conjunctive-vascular, tapetat de un epiteliu cilindric Este mai slab diferențiat, cu elemente celulare atipice sau displazice, motiv pentru care numeroși autori îl asimilează chiar unei leziuni pre-neoplazice Incidența transformării neoplazice este corelată cu creșterea dimensiunilor tumorii Astfel, polipii cu diametrul mai mic de 1 cm au o probabilitate de malignizare de 5%, aceasta depășind 50% în cazul polipilor viloși de peste 2 cm Analiza imunohistochimică a adenoamelor rectale cu zone de transformare carcinomatoasă a decelat prezența frecventă a proteinei p53, ceea ce sugerează implicarea mutațiilor acesteia în secvențialitatea adenom-carcinom Manifestările clinice ale polipilor viloși sunt determinate de producția abundentă de mucus, care se elimină pe cale anală, cu un aspect tipic de diaree mucoasă, uneori amestecată cu sânge Consecința este reprezentată de o depleție electrolitică semnificativă, denumită sindrom McKittrick-Wheelock Acesta este definit clinic prin deshidratare, diaree mucoasă și semne ale hiponatremiei: cefalee, greață, astenie fizică, crampe musculare și hipocalcemiei: oboseală, parestezii, vărsături, ileus dinamic, hipotensiune și tulburări ale ritmului cardiac Modificările biologice caracteristice sunt scăderea sediului și calciului plasmatic și azotemia prerenală Diagnosticul tumorilor viloase se bazează pe irigografie și colonoscopie (fig 73), completată în mod obligatoriu cu biopsii Figura 73 Tumoră viloasă-aspect colonoscopie (Colecția Clinicii „Prof I Juvara”) 293 Pe această cale, se realizează de fapt și obiectivul terapeutic, de rezecție endoscopică Tehnica este facilă în cazul formațiunilor pediculate, cele sesile impunând fragmentare și extragere progresivă Tumorile viloase de dimensiuni mari necesită de obicei exereză pe cale chirurgicală clasică, prin abord transanal sau abdominal (fig 74) Cu toate acestea, progresul tehnologic a permis utilizarea tehnicilor minim-invazive și în acest domeniu, în literatura medicală fiind raportate în ultimii ani numeroase cazuri de rezecții complete ale unor tumori voluminoase pe cale transanală, cu ajutorul unor dispozitive de tip single-port, destinate inițial abordului laparoscopic Figura 74 Tumoră viloasă-aspect intra-operator (Colecția Clinicii „Prof I Juvara”) Polipii rectali metaplazici au de obicei dimensiuni variabile, cuprinse între 2 și 10 mm diametru Ca și în cazul colonului, se descriu formele de: polip solitar, polipoză multiplă și polipoză difuză - de regulă, familială, caracterizată prin prezența unui număr impresionant de formațiuni, care înlocuiesc complet mucoasa normală (fig 75) Figura 75 Polipoză rectală-aspect colonoscopic (Colecția Clinicii „Prof I Juvara”) Microscopic, se evidențiază hiperplazia criptelor și hipersecreție mucoasă Macroscopic, polipii proemină în lumen, fiind acoperiți de mucoasă palidă, la nivelul căreia examenul histologic decelează modificări de tip metaplazic Ele sunt responsabile de posibila transformare malignă, filiația între acest tip de polipi și neoplasm fiind dovedită Polipoza adenomatoasă familială este un sindrom cu determinism genetic, autosomal dominant, determinat de o alterările unei gene situată la nivelul cromozomului 5 Incidența este apreciată între 1/5000 și 1/10 000, cu afectarea egală a ambelor sexe Este considerată ca fiind o stare pre-cance-roasă, responsabilă de apariția a 1 % din totalitatea neoplasmelor colo-rectale ereditare Este caracteristică asocierea cu alte anomalii structurale, dezvoltate la nivelul structurilor provenite din toate cele trei foițe embrionare: endoderm: polipi și carcinoame gastrice și ale intestinului subțire; mezoderm: tumori desmoide, osteoame, anomalii dentare; ectoderm: leziuni care afectează creierul, ochii sau tegumentul și țesutul celular subcutanat Diagnosticul pozitiv al tumorilor benigne rectale se bazează în principal pe informațiile furnizate de tușeul rectal Acesta decelează de regulă o formațiune de consistență redusă, bine delimitată, mobilă, care nu infiltrează peretele rectului sau structurile adiacente Dintre explorările imagistice, irigografia poată arăta un aspect caracteristic de lacună, cu contur net, regulat, care respectă pliurile mucoasei Colonoscopia cu biopsie stabilește diagnosticul pozitiv, având și un rol terapeutic, atunci când se poate asocia rezecția tumorii în mod specific, polipoza rectală necesită monitorizare endoscopică și biopsii periodice Polipii de dimensiuni mari, care au și cea mai ridicată rată de malignizare, ca și cei cu ațipii celulare au indicație de exereză, pe cale endoscopică sau clasică Identificarea polipozei difuze recto-colonice poate constitui o indicație pentru procto-colectomie totală, urmată de ileostomie sau anastomoză ileo-anală Se impune totodată o atitudine activă de diagnosticare precoce a afecțiunii la toți membrii familiei respective, prin colonoscopie, ținând seama că debutul bolii are loc la o vârstă medie de 27 de ani, iar intervenția chirurgicală trebuie efectuată înainte de 30 de ani 294 TUMORILE MEZEN CHIM ALE Provin din țesuturile conjunctive care participă la formarea peretelui rectal și au o incidență mult mai redusă decât adenoamele Cele mai întâlnite sunt lipoamele, care se dezvoltă la nivelul submu-coasei, au dimensiuni mici și protruzionează în lumen, fiind acoperite de mucoasă normală; mai rar, se pot extinde subseros, caz în care pot ajunge la dimensiuni de câțiva cm Manifestările clinice cuprind rectoragii, dureri și tenesme rectale Diagnosticul poate fi sugerat de irigografie, pe care apar imagini lacunare regulate, bine conturate Confirmarea este dată de examinarea endoscopică (fig 76), cu biopsie; pe această cale, se realizează și rezecția lipoamelor, care nu trebuie să depășească marginile macroscopice ale tumorii, deoarece nu există riscul transformării lipo-sarcomatoase Figura 76 Lipom rectal - aspect colonoscopie (Colecția Clinicii „Prof I Juvara”) Leiomioamele provin din tunica musculară sau din muscularis mucosa și au aspect similar cu al unor polipi sesili de dimensiuni mici Majoritatea se localizează în porțiunea distală a rectului De regulă, sunt asimptomatice, dar dacă ajung la dimensiuni mari, pot genera sângerări, jenă dureroasă și tenesme rectale Beneficiază de rezecție pe cale endoscopică Angioamele rectale sunt tumori vasculare, de formă circumscrisă sau difuză, care interesează toate straturile peretelui, cu excepția mucoasei Se manifestă clinic prin rectoragii Colonoscopie, aspectul este caracteristic, apărând sub forma unei pete vasculare violacee, dezvoltată sub mucoasă, îndepărtarea tumorii presupune excizia sa - în formele circumscrise și rezecție rectală, în cele difuze Neurinoamele sau schwannoamele sunt tumori stromale foarte rare, dezvoltate din celule Schwann modificate aparținând plexului mienteric Este caracteristică aglomerarea de filete nervoase în jurul tumorii, care este de regulă încapsulată și poate atinge dimensiuni variabile, ulcerând mucoasa supraiacentă Necesită electrorezecție până în țesut sănătos, pentru prevenirea recidivei Endometrioza rectală constă în dezvoltarea la acest nivel (congenitală sau secundară epiziotomiei efectuate la nașterea pe cale naturală) a unor insule de țesut endometrial, care suferă în timpul ciclului menstrual aceleași modificări ca endome-trul uterin normal Ele determină sângerări și dureri locale în perioada menstruație!, necesitând identificarea histologică exactă și excizia zonelor implicate TUMORILE MALIGNE ETIOPATOGENIE Cancerul colo-rectal este una dintre cele mai frecvente afecțiuni maligne pe plan mondial în pofida eforturilor comunității medicale de intensificare a măsurilor de prevenție, se apreciază că anual sunt diagnosticate 1 milion de cazuri noi Totodată, această neoplazie este responsabilă de circa 500 000 de decese/an, astfel încât ea ocupă locul 3 între cauzele de mortalitate prin cancer Majoritatea pacienților aparțin vârstei a treia, ceea ce ar susține ipoteza unei dezvoltări lente a bolii Există actualmente o preocupare generală a lumii medicale, focalizată pe componenta genetică a cancerului, care a permis aprofundarea mecanismelor de declanșare și propagare până la nivel molecular Cercetările efectuate la pacienții cu localizarea colo-rectală a bolii au permis definirea a trei forme patogenice: ereditară, sporadică și familială Forma ereditară se caracterizeză prin antecedente heredo-colaterale semnificative, apariția la vârste mai tinere și asocierea altor leziuni, dintre care cel mai frecvent este menționată polipoza adenoma-toasă familială Studiile bazate pe evidențele registrelor naționale de monitorizare a bolilor neoplazice (din SUA) au demonstrat recent o creștere 295 semnificativă a incidenței cancerului rectal sub vârsta de 40 de ani, fără o corelație statistic semnificativă cu rasa sau sexul Este de menționat că în aceeași perioadă incidența cancerului de colon la tineri nu s-a modificat Forma sporadică apare la vârste mai înaintate, cuprinse între 60 și 80 de ani, la pacienți fără o istorie familială sugestivă, sub forma unor leziuni izolate Caracteristica ultra-structurală este limitarea modificărilor genetice doar la tumora propriu-zisă, spre deosebire de forma ereditară, în care mutațiile sunt prezente în ADN-ul tuturor celulelor din organism Cu toate acestea, analiza datelor demografice a demonstrat că vârsta înaintată este un factor de prognostic nefavorabil pentru cancerul de rect Forma familială are la bază un concept statistic, plecând de la constatarea unui risc sporit de apariție a cancerului la membrii familiei unui pacient deja diagnosticat Acest risc crește proporțional cu apropierea gradului de rudenie și cu precocitatea instalării primului neoplasm Substratul este evident tot de natură genetică, ca și în cazul formei ereditare Mecanismele genetice propriu-zise implicate în oncogeneză sunt: - Tulburările de reglare a activității genelor supresoare tumorale, care antrenează pierderea funcției lor Cel mai frecvent, este afectată gena supresoare p53, localizată pe cromozomul 17p, care a fost supra-numită „gardianul genomului” Mutații la nivelul său au fost descrise la 75% dintre pacienții cu cancer colo-rectal Totodată, s-a demonstrat existența unei corelații între expresia acestei gene și durata supraviețuirii pacienților ' - Defecte ale genelor numite „reparatoare’", care au rolul de menținere a integrității genomului, prin corectarea erorilor de - replicare ale ADN Disfuncțiile lor permit apariția și dezvoltarea neoplaziilor - Protooncogenele sunt gene care au, în condiții normale, rolul de stimulare a creșterii și proliferării celulare Mutațiile apărute ar favoriza proliferarea celulară necontrolată, definitorie pentru procesele neoplazice în ceea ce privește corelația cu leziunile pre-canceroase, a fost demonstrată filiația dintre polipi și cancer Riscul este crescut semnificativ în cazurile de polipoză multiplă și îndeosebi în cea difuză Formele macroscopice care prezintă un risc crescut de transformare malignă sunt adenoamele sesile și cele plate în cazul lor, indicația terapeutică este de rezecție pe cale endoscopică (urmată de examinare histopatologică) și monitorizare ulterioară prin colonoscopie, pentru diagnosticarea precoce a unei eventuale recidive Un argument în favoarea acestei teorii a fost furnizat de datele statistice, care au evidențiat scăderea importantă a incidenței cancerului după exereza sistematică a polipilor Un rol important în etio-patogenia cancerului rectal îl are existența afecțiunilor inflamatorii specifice ale colonului; atât rectocolita ulcero-hemoragică, cât și boala Crohn sunt considerate stări pre-canceroase în rectocolită, malignizarea este mai frecventă la formele cu debut în copilărie sau adolescență și se produce în jurul vârstei de 40-45 de ani în aceste cazuri pot apărea neoplasme multiple, sincrone Studiile imunohisto-chimice au evidențiat la nivelul mucoasei rectale markeri specifici, cu rol predictiv pentru degenerarea malignă Boala Crohn are o rată a transformării neopla-zică mai redusă, afectând îndeosebi pacienții cu debut precoce și evoluție îndelungată a afecțiunii Uneori, sindromul revelator al ambelor afecțiuni este o fistulă perianală recidivată, după mai multe intervenții chirurgicale corecte din punct de vedere tehnic Pe fondul predispoziției genetice sau stărilor pre-canceroase se adaugă factorii exogeni, alimentari, cu rol în carcinogeneză Astfel, a fost incriminat consumul cărnii de porc, bogată în proteine și grăsimi, care prin degradare generează produși cancerigeni Totodată, este larg acceptat rolul nitrozaminelor, în particular a nitrozodimetilaminei, implicată în etio-patogenia neoplasmelor gastrointestinale, în general și a celui rectal, în special Un efect similar a fost atribuit acizilor biliari secundari, rezultați prin conversia celor primari Se admite că alimentația bogată în fibre are un rol protector, în principal prin accelerarea tranzitului, ceea ce reduce timpul de contact dintre factorii cancerigeni și mucoasa rectală Totodată, vitaminele A, C și E și dietele bogate în fructe și legume, prin elementele cu proprietăți antioxidante pe cale le conțin, interfera cu mecanismele biochimice de apariție a cancerului rectal și scad riscul acestuia 296 ANATOMIE PATOLOGICĂ Macroscopic, cea mai frecventă formă de cancer rectal este cea vegetantă, cu aspectul caracteristic de tumoră voluminoasă, de formă neregulată, conopidiformă, cu zone burjonate, exofitice alternând cu cele de necroză și ulcerație Filiația cea mai probabilă a acestor tumori este reprezentată de malignizarea unor polipi volumi-noși sau tumori viloase Mai rar, se întâlnește forma ulcerată - tumoră cu margini dure, proeminente, cu un crater ulceros central acoperit cu mucus și detritus necrotic Forma infiltrativă, care stenozează circumferențial lumenul, ca o virolă, este caracteristică de obicei colonului stâng La nivelul rectului, afectează cu predilecție joncțiunea recto-sigmoidiană Microscopic, neoplasmele ampulei rectale sunt cel mai adesea adenocarcinoame Cu o frecvență considerabil mai redusă mai pot fi întâlnite: carcinoame medulare, adenocarcinoame mucinoa-se, în interiorul cărora se găsește o mare cantitate de mucină și carcinoame cu celule în inel cu pecete, numite astfel datorită mucinei intra-cito-plasmatice, care ocupă întreg centrul celulei, împingând nucleul la periferie La nivelul canalului anal, structura histologică diferită determină alte tipuri de transformare neoplazică Sunt mai frecvente: carcinomul scuamo-celular, cu punți intercelulare și de keratină și cel adenoscuamos, cu structură mixtă, conținând atât celule de tip adenomatos, cât și scuamos O formă histologică foarte rară este melanomul malign, care se poate localiza primar la nivelul canalului anal, fiind caracterizat prin agresivitate neoplazică ridicată și prognostic nefavorabil Cele mai agresive tipuri, din punct de vedere histologic, sunt carcinomul cu celule mici, precum și cel nediferențiat, la care gradul de atipie este foarte avansat, realizând un aspect citologic haotic, în care nu se mai poate deosebi pattem-ul celular normal, caracteristic mucoasei rectale Limfomul primar cu dezvoltare rectală este un tip foarte rar de limfom gastrointestinal Pentru stabilirea acestui diagnostic, sunt necesare atât identificarea modificărilor structurale de tip limfo-proliferativ la nivelul rectului și a ganglionilor loco-regionali, cât și excluderea existenței concomitente a acestora în alte organe abdominale, în măduva osoasă și în retroperitoneu Gradul de diferențiere este codificat clasic, ca și în cazul altor neoplasme, astfel: G1 - neoplasm bine diferențiat G2 - neoplasm moderat diferențiat G3 - neoplasm slab diferențiat G4 - neoplasm nediferențiat Precizarea gradului de diferențiere este utilă pentru conturarea cât mai exactă a prognosticului, dar este mai ales un criteriu de alegere a conduitei terapeutice adecvate Căile de extensie a cancerului de rect sunt esențiale pentru conturarea unui algoritm terapeutic adecvat, care trebuie în mod necesar să se adreseze atât tumorii primare, cât și diseminărilor sale loco-regionale Calea limfatică constituie principala modalitate de extindere a cancerului rectal Ea se realizează atât prin permeație, cu invazia progresivă a vaselor limfatice, cât și prin embolizare, cu mobilizarea celulelor neoplazice în curentul limfatic și constituirea unor micrometastaze în ganglioni Identificarea acestora se realizează modem prin metode de imunohistochimie sau prin testul reacției în lanț polimerază-revers-transcriptază Tumorile rectului superior și cele ale porțiunii mijlocii diseminează pe cale ascendentă, spre ganglionii de la originea arterei mezenterice inferioare și în cei paraaortici A fost evidențiată și o cale de drenaj lateral, în ganglionii iliaci interni și comuni Neoplasmele porțiunii distale a canalului anal drenează limfa retrograd, spre regiunea inghinală, ganglionii din această regiune fiind accesibili examenului clinic Calea locală constă în extensia centrifugă a procesului neoplazie, atât în sens axial, în interiorul lumenului, cât și circumferențial Se apreciază că invazia microscopică în sens axial depășește cu 2 cm limitele macroscopice ale tumorii Totodată, procesul neoplazie se extinde progresiv de la mucoasă, prin peretele rectal, pe care îl depășește, invadând organele învecinate Aprecierea cât mai exactă a extensiei circumferen-țiale este esențială pentru stadializarea corectă și se realizează prin asocierea examinării RMN cu echografia endorectală sau prin tomografie computerizată cu emisie de pozitroni (PET-scan) Calea hematogenă este responsabilă de diseminarea la distanță a celulelor neoplazice, prin venele tributare sistemului port, cu apariția metastazelor hepatice și, mai rar, a celor pulmonare, osoase sau cerebrale Identificarea acestora permite 297 abordul chirurgical în același timp operator sau în cadrul unor intervenții seriate Calea intra-peritoneală explică posibilitatea de colonizare malignă a organelor pelvine, chiar în absența unei invazii directe, prin contiguitate Explicația cea mai probabilă este reprezentată de mobilizarea gravitațională a celulelor neoplazice, astfel încât metastazele sunt identificate cel mai frecvent în pelvis; cele localizate la nivelul ovarelor sunt numite tumori Krukenberg Afirmarea caracterului de determinare secundară a acestora presupune îndeplinirea a trei criterii histopatologice: prezența tumorii ovariene; celule neoplazice secretante de mucină, cu aspect de celule în „inel cu pecete”; proliferare de tip sarcomatoid în stroma ovariană STADIALIZAREA CANCERULUI RECTAL Prima clasificare sistematică a cancerului rectal este cea elaborată de către Dukes, în 1928 și modificată ulterior, de către Astler și Colier și apoi de către Kirklin și colaboratorii, de la Clinica Mayo Ea continuă să își păstreze valoarea practică, de apreciere prognostică, fiind menționată în continuare în tratatele de specialitate Potrivit acesteia, stadializarea neoplasmului este următoarea: Stadiul A - cancer limitat la mucoasa rectală: Stadiul Bl - tumora invadează parțial tunica musculară proprie; Stadiul B2 - tumora invadează complet musculara; Stadiul CI - tumora nu depășește complet peretele rectal, dar are metastaze ganglionare; Stadiul C2 - tumoră care depășește complet limitele rectului, cu metastaze ganglionare; Stadiul D - tumoră cu metastaze la distanță Clasificarea oncologică actuală este cea propusă de American Joint Comittee on Cancer și acceptată de International Union Against Cancer (UICC), respectiv clasificarea TNM : TO - nu se poate evidenția tumora primară; Tis - carcinom in situ - intra-epitelial sau care invadează lamina propria; TI - tumora invadează submucoasa; T2 - tumora invadează musculara proprie; T3 - tumora depășește musculara, invadând seroasa sau structurile perirectale; T4 - tumora invadează alte organe; N0 - fără metastaze în ganglionii regionali; N1 - metastaze în 1-3 ganglioni regionali; N2 - metastaze în 4 sau mai mulți ganglioni regionali; MO - Iară metastaze la distanță; M1 - cu metastaze la distanță DIAGNOSTICUL CLINIC Simptomatologia cancerului de rect cuprinde în primul rând rectoragii, cu sânge roșu pe suprafața bolului fecal, hemoragia fiind generată de necro-zarea și desprinderea unor fragmente din tumorile vegetante Sunt de asemenea caracteristice eliminările de mucus, sub forma unor glere care survin la sfârșitul defecației sau între scaune, situație în care sunt precedate de tenesme rectale în stadiile avansate, prezența unei tumori voluminoase va determina tenesme rectale aproape continue, care nu sunt urmate de eliminarea de materii sau conținut lichidian și, în final, dureri Acestea au o semnificație prognostică severă, exprimând clinic invazia plexurilor nervoase extra-rectale Modificările frecvenței și aspectului scaunelor sunt simptome nespecifice, care pot fi însă revelatoare pentru un neoplasm rectal sau, mai frecvent, al colonului stâng Pacientul relatează alternanța constipației cu scaunele diareice sau prezența numai a acestora din urmă Este vorba de fapt de o falsă diaree, determinată de obstacolul tumoral, cu încetinirea tranzitului, accentuarea proceselor fermentative, urmată de evacuarea materiilor semifluide Astfel, se elimină în mod repetat, la intervale mici, cantități reduse de materii fecale, apărând senzația de defecație incompletă Cancerul rectal avansat poate fi diagnosticat uneori numai în faza complicațiilor: ocluzie intestinală, perforație la nivelul tumorii sau diastatică, tulburări urinare prin invazie vezicală sau prosta-tică, fistule recto-vaginale neoplazice Obiectiv, examinarea locală trebuie să înceapă cu efectuarea tușeului rectal - manevră obligatorie în cadrul oricărui examen clinic complet, a cărei importanță este capitală pentru diagnosticul pacienților cu patologie ano-rectală în acest mod, se explorează rectul inferior, până la 7-8 cm de linia ano-cutanată, aceasta fiind metoda clinică cea mai simplă și precisă pentru identificarea tumorilor situate la acest nivel Insistăm asupra utilității acestei manevre, care este pe deplin accesibilă oricărui medic, indiferent de specialitate, având un rol esențial în diagnosticul precoce al cancerului 298 de rect, cu implicații majore asupra prognosticului pacientului Poziția bolnavului în timpul examinării poate fi modificată, în scopul obținerii unor informații cât mai complete Astfel, după efectuarea tușeului în poziție genmpectorală sau ginecologică, este utilă repetarea manevrei cu pacientul stând vertical, ușor aplecat înainte și contractându-și musculatura ca în timpul defecației în acest fel, rectul , coboară” cu câțiva cm, ceea ce sporește distanța explorată digital și deci acuratețea diagnostică Tușeul rectal trebuie să furnizeze informații cât mai detaliate privitoare la tumoră: - poziția și extensia circumferențială în funcție de care se conturează algoritmul explorărilor clinice și paraclinice ulterioare, adresate organelor și structurilor anatomice care vin în raport cu tumora; - mobilitatea față de acestea, care este elementul clinic esențial pentru aprecierea rezecabi-lității, urmând să fie comparat cu datele obiective imagistice; - întinderea în sens axial și, îndeosebi, distanța față de linia ano-cutanată; această informație permite aprecierea lungimii segmentului de rect restant după rezecția cu viză oncologică și a posibilității tehnice de efectuare a unei anastomoze la acest nivel Există însă posibilitatea ca o tumoră voluminoasă să fie tracționată caudal de propria greutate, invagi-nându-se în interiorul lumenului, astfel încât ajunge să fie palpată la un nivel inferior limitei sale reale De aceea, aprecierea exactă a distanței față de linia ano-cutanată necesită o mare experiență clinică și completarea datelor obținute cu cele furnizate de explorările paraclinice Tușeul rectal trebuie completat de examenul genital la femei, care oferă elemente clinice suplimentare privitoare la extensia pelvină a unei tumori rectale în neoplasmele rectale inferioare, limfa poate fi drenată retrograd în ganglionii regiunii inghino-femurale, ceea ce constituie un argument suplimentar pentru necesitatea examinării lor sistematice DIAGNOSTICUL PARACLINIC Dintre probele biologice, sindromul anemic feripriv se datorează sângerărilor reduse cantitativ, dar repetate, sub forma rectoragiilor Este de reținut că prezența anemiei hipocrome, microcitare impune investigarea sistematică a cauzei pierderilor cronice de sânge Acestea pot fi atribuite uneori unor hemoroizi simptomatici, tratamentul sau intervenția chirurgicală adresată acestora mascând existența unei eventuale tumori rectale Markerii biologici ai inflamației (VSH, fibrinogenul, proteina C reactivă) sunt lipsiți de specificitate diagnostică, dar au sensibilitate ridicată Dozarea antigenului carcino-embrionar (CEA) este utilă atunci când valorile sale sunt crescute; în plus, urmărirea sa în dinamică în perioada de monitorizare post-operatorie permite semnalarea precoce a recidivelor neoplazice Menționăm însă că proporția rezultatelor fals negative este destul de ridicată, astfel încât o valoarea normală a CEA nu poate exclude existența unui neoplasm rectal, aflat uneori în stadii avansate Diagnosticul pozitiv este precizat de examinarea directă a rectului cu rectoscopul rigid sau cu colonoscopul flexibil, care permit vizualizarea formațiunii tumorale (fig 77), aprecierea poziției și dimensiunilor, precum și recoltarea de material bioptic pentru examenul histo-patologic Actualmente, colonoscopia completă este considerată explorarea-standard, deoarece permite caracterizarea cea mai exactă a tumorii rectale, confirmând sau infirmând totodată existența unei patologii concomitente colo-rectale O atenție deosebită trebuie însă acordată unei aprecieri cât mai fidele a distanței față de linia ano-cutanată, ceea nu este întotdeauna facil, dar influențează decizia terapeutică în ceea ce privește atât indicația efectuării unei anstomoze, precum și cea a radioterapie! pre-operatorii în scop de down-staging tumoral Figura 77 Neoplasm rectal-aspect rectoscopic (Colecția Clinicii „Prof I Juvara") 299 în acest sens, irigografia (fig 78) constituie o explorare complementară , având avantajul unei localizări mai precise a tumorii, deoarece aprecierea distanțelor intra-lumenale cu ajutorul colonoscopului flexibil poate genera erori, cu impact asupra deciziei terapeutice (se apreciază în mod greșit posibilitatea efectuării unei anastomoze) Figura 78 Irigografie-imagine lacunară, neregulată (Colecția Clinicii „Prof I Juvara") Extinderea circumferențială a tumorii poate fi evaluată prin mai multe tehnici imagistice Echografia endolumenală este considerată ca o tehnică sigură și fezabilă pentru aprecierea extinderii tumorii în profunzimea peretelui rectal și la structurile învecinate, permițând totodată, în stadiile incipiente, diagnosticul diferențial cu leziuni extra-murale, compresiuni extrinseci sau modificări vasculare Acuratețea informațiilor obținute prin tomografie computerizată convențională (fig 79) este considerată inferioară celor furnizate de RMN, considerată ca „standard of care” pentru stadializarea corectă a tumorilor rectale (fig 80) De asemenea, tomografia cu emisie de pozitroni (PET/CT), care se bazează pe creșterea metaboli-zării glucozei la nivelul celulelor tumorale, oferă informații comparabile cu ale RMN în ceea ce privește detectarea și stadializarea tumorilor rectale primare sau recidivate Figura 79 TC- neoplasm rectal (Colecția Clinicii „Prof 1 Juvara”) Figura 80 RMN - neoplasm rectal (Colecția Clinicii „Prof I Juvara") Invazia de vecinătate a organelor aparatului urinar poate fi evidențiată prin efectuarea unei cistoscopii sau a unei urografii intra-venoasc, în plus, aceasta furnizează informații privitoare la traiectul ureterelor și eventuala lor interesare de extinderea procesului neoplazie Echografia abdominală este o metodă utilă și accesibilă pentru completarea diagnosticului stadial, prin depistarea metastazelor hepatice Importanța lor nu trebuie subestimată, deoarece se apreciază că sunt prezente la aproximativ 20-25% dintre pacienți, în momentul diagnosticării cancerului rectal, iar la 1/3 dintre aceștia ficatul este unicul 300 organ afectat De aceea, identificarea precoce a metastazelor crează premisele abordului lor chirurgical, concomitent cu intervenția adresată tumorii primare sau în cazul unei terapii seriate J ' Determinările secundare extra-pelvine pot fi identificate cu mai mare acuratețe prin metode imagistice modeme, cum sunt scintigrama hepatică (fig 81) sau TC spirală Valoarea lor diagnostică este ridicată, dar accesibilitatea rămâne deocamdată destul de redusă pentru majoritatea pacienților Figura 81 Scintigrama hepatică- metastaze multiple (Colecția Clinicii „Prof I Juvara”) Alteori, radiografia abdominală sau pelvină simplă pot releva modificări neașteptate: nivele hidroaerice, determinate de ocluzia intestinală de etiologie neoplazică sau metastaze osteolitice la nivelul oaselor bazinului, care pot constitui primul element sugestiv pentru diagnostic (fig 82) Laparoscopia exploratorie are valoare limitată pentru diagnostic și stadializare, deoarece majoritatea tumorilor aparțin rectului subperitoneal, iar extinderea circumferențială poate fi cu greu apreciată chiar pentru tumorile intra-peritoneale Ea este utilă doar în stadiile avansate, în care generalizarea procesului neoplazie produce carcino-matoză peritoneală sau invazia completă a pelvisului - așa-numitul „pelvis înghețat” Figura 82 Radiografie simplă - distracția sacrului-metastaze osteolitice multiple (Colecția Clinicii „Prof I Juvara”) DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL După cum am mai arătat, rectoragiile și sindromul anemic pe care îl determină pot fi atribuite unor hemoroizi sângerânzi Trebuie exclusă posibilitatea ca aceștia să fie „simptomatici”, adică să fie determinați de compresiunea venoasă exercitată de o tumoră voluminoasă Tușeul rectal și colonoscopia pot confirma/infirma existența acesteia, evitând erori diagnostice cu consecințe majore asupra prognosticului pacienților De aceea, considerăm obligatorie explorarea imagistică colo-rectală înainte de intervenția chirurgicală adresată hemoroizilor, cel puțin în cazul pacienților de peste 50 de ani Tumorile benigne rectale au caracteristici palpatorii diferite '(consistență moale, bine delimitate, mobile, fără infiltrarea structurilor profunde), dar ele trebuie cu siguranță biopsiate sau rezecate, diagnosticul de certitudine fiind evident cel histologic în stadii evolutive avansate, tumorile maligne ale organelor din vecinătate (vezică urinară, prostată, uter) se pot extinde la nivelul rectului, fiind uneori dificil de precizat originea lor primară 301 SCREENINGUL CANCERULUI RECTAL Elaborarea unei strategii de screening adresată persoanele cu risc crescut este justificată de severitatea și incidența înaltă a afecțiunii, de cunoașterea stărilor pre-canceroase și a filiației între acestea și boala neoplazică ca și de accesibilitatea mijloacelor de depistare Pacienții cu risc crescut sunt cei cu antecedente heredo-colaterale semnificative, cu polipoză adeno-matoasă familială sau cu alte afecțiuni considerate stări pre-canceroase: rectocolita ulcero-hemoragică sau boala Crohn Actualmente, standardul acceptat pentru screen-ing este efectuarea colonoscopiei flexibile complete, până la nivelul cecului Această metodă permite examinarea completă a mucoasei colonului și rectului, recoltarea de biopsii și rezecția unor formațiuni tumorale Dezavantajele sunt reprezentate de necesitatea pregătirii colonului, dar mai ales de costurile ridicate (aparatură scumpă și personal dedicat, cu un nivel înalt de calificare), ceea ce nu permite cuprinderea întregii populații care ar avea această indicație în 2008, American Cancer Society a recomandat ca strategie de screening, adresată persoanelor cu risc crescut, cu vârsta între 50 și 75 de ani: determinarea anuală a hemoragiilor oculte în scaun, sigmoidoscopie flexibilă la fiecare 5 ani și colonoscopie completă la fiecare 10 ani Testele de screening trebuie continuate între 76 și 85 de ani numai în cazuri individuale, la pacienți care au prezentat o simptomatologie susceptibilă de a fi corelată cu neplasmul de rect TRATAMENTUL CANCERULUI RECTAL Strategia terapeutică adresată cancerului rectal constituie un domeniu de mare interes chirurgical, atât datorită incidenței ridicate a afecțiunii, cât și modificărilor conceptuale majore pe care ultimele decenii le-au adus în abordarea acesteia Principiul definitoriu este acela al tratamentului multimodal, intervenția chirurgicală având în continuare rolul esențial și constituind singura opțiune cu rol curativ, în cadrul unei secvențe în care radio- și chimioterapia pre și/sau postoperatorie ameliorează semnificativ ratele de supraviețuire și prognosticul funcțional și vital ale pacientului Deși s-au elaborat și re-evaluat continuu ghiduri și algoritmuri terapeutice corespunzătoare fiecărui stadiu, atitudinea medicală corectă este bazată, ca și în alte domenii, pe individualizarea tratamentului și aplicarea cu discernământ a regulilor generale fiecărui pacient în parte O contribuție esențială pentru tratamentul chirurgical modem al cancerului de rect a fost reprezentată de introducerea conceptului de rezecție totală a mezorectului (TEM), de către Heald, în 1995 Acesta a identificat rolul central al mezorectului pentru drenajul limfatic regional, de unde rezultă și obligativitatea îndepărtării sale integrale pentru respectarea principiilor chirurgiei oncologice Totodată, un obiectiv important pentru calitatea vieții pacientului este obținerea unui rezultat funcțional cât mai bun, conform principiului „sphincter-saving” O atenție specială este acordată prezervării funcției sexuale și a dinamicii normale a vezicii urinare, evitându-se lezarea intra-operatorie a nervilor situați în planul retro-rectal TRATAMENTUL ONCOLOGIC Tratamentul oncologic neoadjuvant Radioterapia pre-operatorie a cancerului de rect a fost mult timp considerată ca standard obligatoriu, obiectivul fiind așa-numitul down-staging tumoral, respectiv , reconvertirea" într-un stadiu inferior, care să permită exereza cu viză de radicalitate, conservând însă, pe cât posibil, aparatul sfincterian Una dintre atitudinile recomandate consta în începerea tratamentului prin iradiere pre-operatorie a pelvisului cu o doză de 2500 cGy, în decursul a 5 zile Cancerele diagnosticate în stadiul T2 și T3 beneficiau de o iradiere pre-operatorie de 4500-5000 cGy, cu o durată de 5-6 săptămâni, asociată cu chemoterapie (5-Fluo-rouracil și Leucovorin) Atitudinea actuală este mai nuanțată, deoarece studiile efectuate pe serii mari de pacienți au ajuns la concluzia că proporția celor care au înregistrat un așa-numit răspuns patologic complet după iradiere este cuprinsă între 15 și 20% , dar efectele adverse ale metodei (creșterea incidenței fistulelor anastomotice post-operatorii, enterite și cistite rădice, greu sau aproape imposibil de rezolvat, precum și supurații parietale sau dehiscența post-operatorie a plăgii perineale) au o pondere relativ ridicată 302 O meta-analiză cuprinzând 15 studii, care au însumat mai multe sute de pacienți a ajuns la concluzia că actualmente nu există un consens privitor la indicațiile și protocolul efectiv de iradiere post-operatorie și nici referitor la intervalul de timp optim dintre aceasta și intervenția chirurgicală cu viză curativă Tratamentul oncologic post-operator Iradierea post-operatorie a fost indicată clasic în cazurile cu micrometastaze în ganglionii loco-regionali sau în cele cu limite de rezecție pozitive, pentru reducerea ratei recidivelor Necesitatea sa a fost justificată și de posibilitatea existenței de material tumoral restant în pelvis, chiar după intervențiile considerate radicale, prin diseminarea intra-operatorie a celulelor neoplazice S-a apreciat că iradierea post-operatorie a condus la reducerea semnificativă a incidenței recidivelor și, deci, la creșterea supraviețuirii la 5 ani Chimioterapia post-operatorie, cu 5 Fluoroura-cil, nu a furnizat rezultate încurajatoare Unele progrese au fost obținute prin asocierea unui alt citostatic- Oxaliplatin , dar numai în codițiile asocierii cu radioterapia Și în acest domeniu, evaluările recente sunt mai rezervate Se apreciază actualmente că asocierea radioterapie! nu a determinat reducerea ratei recidivelor sau a mortalității în cancerele de rect cu metastaze în ganglionii loco-regionali, comparativ cu chimioterapia ca unică metodă terapeutică De asemenea, această abordare oncologică complexă nu a putut compensa efectele negative asupra evoluției și prognosticului ale rezecțiilor insuficiente în sens circumferențial sau axial TRATAMENTUL CHIRURGICAL Chirurgia cancerului de rect a cunoscut în ultimele decenii o evoluție dinamică, ce poate fi caracterizată prin înlocuirea progresivă a intervențiilor de exereză largă, mutilante cu tehnici adresate țintit structurilor cu rol dovedit în diseminarea loco-regională a neoplaziei Obiectivele managementului terapeutic al cancerului de rect sunt radicalitatea oncologică, dar și conservarea funcției de defecație cât mai aproape de cea naturală Practic, întreaga chirurgie a acestei afecțiuni este dominată de necesitatea îndeplinirii simultane a celor două obiective, care sunt parțial contradictorii, cel puțin în cazul localizărilor joase Radicalitatea oncologică presupune o rezecție cât mai largă, în sens circumferențial și axial, la care se adaugă o exereză cât mai completă a structurilor limfatice: vase și ganglioni din mezo-rect și de pe traiectul pediculilor vasculari Pe de altă parte, este necesară prezervarea unui material de sutură suficient pentru o anastomoză colo-rectală sau colo-anală, cu menținerea continenței sfincteriene (se apreciază că aceasta necesită existența unui segment distal de minimum 2 cm din rect) în alegerea conduitei terapeutice, parametrii care trebuie luați în considerare sunt atât distanța dintre limita inferioară a tumorii și linia ano-cutanată (care este factorul esențial pentru decizie), cât și status-ul biologic general al pacientului, care are o valoare predictivă importantă pentru evoluția unei anastomoze La rândul său, conformația individuală (lărgimea pelvisului, obezitatea) constituie un element care influențează semnificativ, chiar dacă este dificil de cuantificat, posibilitatea tehnică de efectuare a unei suturi cât mai „sigure” Principalele intervenții chirurgicale cu viză de radicalitate oncologică pentru cancerul de rect sunt următoarele: 1 Amputația de rect pe cale mixtă, abdomino-perineală a fost descrisă de Emest Miles în 1908 și a fost considerată timp de aproape un secol intervenția de elecție pentru cancerul de rect Ea presupune îndepărtarea în totalitate a rectului împreună cu aparatul sfincterian și sigmoidul distal, precum și a mezorectului, urmată de colos-tomie în flancul stâng (fig 83) Principalul dezavantaj al acestei tehnici este cel funcțional, derivația externă definitivă a tranzitului intestinal având o influență negativă majoră asupra calității vieții pacientului Asocierea tratamentului oncologic, în principal a radioterapiei, a permis o restrângere progresivă a întinderii axiale a exerezei chirurgicale, cu reducerea progresivă a limitei de siguranță oncologică mult sub nivelul enunțat în lucrările clasice, ca fiind de minimum 6-8 cm Actualmente, se acceptă că rezecția efectuată la 2 cm de marginile macroscopice inferioare ale tumorii (cu condiția certificării histopatologice a absenței invaziei neoplazice la acest nivel) este corectă din punct de vedere al radicalității, cu condiția asocierii terapiei oncologice multimodale în consecință, indicațiile amputației de rect s-au restrâns la acei pacienți la care tumora invadează sfincterul anal sau este situată prea distal pentru a permite anastomoza colo-anală 303 2 Rezecția colo-rectală pe cale abdominală anterioară realizează un echilibru între cele două obiective esențiale: asigurarea radicalității oncologice și prezervarea sfmcterului anal Termenul de rezecție anterioară se referă la exereza rectului proximal, intraperitonal, indicată în neoplasmele rectului superior și mijlociu Din rațiuni oncologice, o intervenție cu viză curativă presupune și în depărtarea grupului ganglionar central, de la originea pediculului mezenteric inferior, sau cel puțin a celui intermediar, cu ligatura trunchiului vascular sigmoidian (fig 84) Localizarea tumorii la nivelul rectului inferior impune o rezecție anterioară joasă, extinsă în spațiul subperitoneal Intervenția include în mod obligatoriu TME (total mesorectal excision) adică exereza completă a rectului și mezorectului adiacent, bogat în ganglioni și vase eferente limfatice, înconjurate de fascia pelvină viscerală (fig 85) Figura 83 Amputație de rect pe cale abdomino-perineală - operația Miles (modificat, după Keighley și Williams) Figura 84 Rezecție rectală anterioară (modificat, după Keighley și Williams) Figura 85 Rezecția totală a mezorectului (modificat după Keighley și Williams) 304 Generalizarea acestei manevre chirurgicale a furnizat rezultate dintre cele mai optimiste, cu reducerea ratei recidivelor locale de la 30 la 5%, în condițiile scăderii concomitente a incidenței dis-funcțiilor erectile și ale vezicii urinare Metanalize cuprinzând serii mari de pacienți au demonstrat că rezecția totală a mezorectului (TME), aplicată ca unică metodă terapeutică poate asigura vindecarea completă în 2/3 din toate cazurile de cancer rectal, indiferent de stadiu Pacienții la care rezecția a fost apreciată ca radicală au o rată de vindecare și mai ridicată, ajungând până la 80% Explicația constă în importanța prognostică a unei evidări limfo-ganglionare cât mai largi, deoarece există un consens privitor la constatarea că existența metastazelor în ganglionii limfatici loco-regionali are valoarea prognostică cea mai ridicată De aceea, unul dintre criteriile acceptate ale unei intervenții cu viză de radicalitate oncologică este acela de exereză și identificare a minimum 12 ganglioni în ceea ce privește restabilirea tranzitului intestinal, anastomoza colo-rectală se poate realiza prin sutură manuală sau mecanică, aceastea din urmă oferind avantaje considerabile în spațiul anatomic îngust al pelvisului In aceste situații, este necesară asocierea unei modalități tehnice de protecție a anastomozelor: efectuarea unei ileostomii sau colo-stomii laterale, temporare, în amonte de anastomoză sau protezarea acesteia cu un tub exteriorizat transanal, care evacuează eficient gazele, reducând presiunea acestora asupra suturii Progresul general al tehnicilor minim-invazive a determinat modificări de abordare și în domeniul chirurgiei oncologice a rectului Actualmente, rezecțiile de rect, incluzând mezorectul, pe cale laparoscopică au devenit intervenții codificate integral Vizualizarea foarte bună a structurilor anatomice, în special a nervilor, a condus la rezultate funcționale superioare: tulburările de dinamică sexuală și ale vezicii urinare au scăzut de la 60-70% la valori mai mici de 40% Avantajele demonstrate ale metodei sunt: reducerea ratei complicațiilor post-operatorii, dar și a duratei de spitalizare, ameliorarea semnificativă a calității vieții, precum și creșterea supraviețiurii la 5 ani, comparativ cu rezecția pe cale clasică Se apreciază că nu există încă suficiente date pentru afirmarea superiorității laparoscopiei în privința corectitudinii și radicalității oncologice O variantă tehnică care are ca obiectiv suplinirea funcției rectului rezecat constă în confecționarea unui rezervor numit J-pouch, prin închiderea ansei colonice proximale și apoi anastomoza ei în manieră latero-terminală (fig 86) Figura 86 Realizarea unui J-pouch (modificat, după Manțyh C R ) 3 Rezecția abdomino-perineală cu anastomoză colo-anală este indicată în acele tumori ale rectului inferior în care necesitatea unei intervenții oncologice, depășind cu minimum 2 cm limitele macroscopice ale tumorii, determină coborârea liniei de rezecție până la nivelul canalului anal Operația presupune abordul pe cale mixtă: abdominală, cu mobilizarea rectului și sigmoidului, urmată de disecția mucoasei rectale de sfincterul anal pe cale perineală Refacerea tranzitului se realizează prin anastomoză colo-anală, realizată de obicei prin sutură mecanică (fig 87), protejată de obicei printr-o ileostomie laterală în amonte Figura 87 Anastomoză colo-anală (modificat, după Mantyh C R ) 305 4 Rezecția recto-sigmoidiană Hartmann este tot o intervenție cu intenție de radicalitate, descrisă pentru prima oară în 1921, de către Henri Hartmann Aceasta consta dintr-o recto-colectomie stângă joasă, mai mult sau mai puțin întinsă, cu închiderea bontului rectal și colostomie terminală Indicația era reprezentată inițial de neoplasmul rectal superior, la bolnavii cu tare asociate severe sau cu leziuni extinse loco-regional, care contraindicau efectuarea unei rezecții urmată de anastomoză primară Ulterior, metoda a fost aplicată și pentru alte localizări tumorale (operații a la Hartmann), permițând rezolvarea unor cazuri-limită (ocluzii, peritonite, hemoragii severe), în care alte procedee erau mult prea riscante Actualmente, această tehnică continuă să fie indicată pentru rezecția tumorilor rectului superior și joncțiunii recto-sigmoidiene, la pacienții cu tumori avansate, ocluzive, cu status biologic precar, la care efectuarea unei anastomoze primare este grevată de un risc înalt de dehiscență în cazul evoluției favorabile și a absenței unor recidive locale sau generale, după un interval de 4-6 luni se poate restabili tranzitul digestiv printr-o anastomoză colo-rectală Acest interval de timp este necesar atât pentru echilibrarea biologică completă a pacientului, cât mai ales pentru ameliorarea a condițiilor tehnice locale, îndeosebi diminuarea procesului inflamator și organizarea aderențelor 5 Excizia locală a tumorii, pe cale endoscopică transanală (TEM - transanal endoscopic microsurgery) realizează o exereză limitată, îndepărtând formațiunea neoplazică și straturile subiacente ale peretelui rectal în mod evident, tehnica nu răspunde principiilor generale ale chirurgiei oncologice digestive - chirurgie de teritoriu vascular și limfatic De aceea, indicațiiile sunt limitate la cancerele diagnosticate în stadii precoce-Tl, fiind incluse tumorile cu diametru mai mic de 4 cm, mobile, care nu interesează decât cel mult 40% din circumferința peretelui și sunt situate la maximum 6 cm de linia ano-cutanată Extinderea metodei la stadiile T2 și T3 este condiționată de asocierea obligatorie a radiochimioterapiei pre-operatorii Morbiditatea post-operatorie și rezultatele funcționale (evacuarea și continența sfincteriană) sunt încurajatoare , dar incidența recidivelor post-operatorii rămâne destul de ridicată, justificând monitorizarea sistematică și asocierea, la nevoie, a radioterapie! adjuvante sau a unei intervenții mai extinse Intervenția poate fi aplicată și cu caracter paliativ la pacienții vârstnici, avantajele fiind reducerea agresiunii anestezico-chirurgicale, prezervarea integrității anatomice și ameliorarea simptomatologiei Tratamentul chirurgical paliativ Tratamentul paliativ este indicat în cazul cancerelor care invadează structurile anatomice pelvine (uro-genitale sau vasculare), fiind tehnic inextirpa-bile, sau a celor complicate cu: hemoragie, ocluzie intestinală sau fistulizare în organele învecinate Aceste tumori pot fi îndepărtate prin rezecții paliative, limitate ale segmentului colo-rectal, fără a asocia limfadenectomie sau rezecția mezorectului Obiectivul acestui tip de intervenție este hemostatic sau de asigurare a tranzitului printr-o derivație externă Colostomia laterală la nivelul sigmoidului, efectuată pe cale clasică sau laparoscopică, constituie cea mai simplă operație paliativă Derivarea externă asigură rezolvarea urgenței ocluzive, având uneori caracter definitiv Ea permite însă și reevaluarea ulterioară, după tratament oncologic în scop de reconversie, într-un stadiu în care abordul chirurgical devine posibil REZULTATELE TRATAMENTULUI CANCERULUI RECTAL Rezultatele imediate după rezecția colo-rectală pe cale abdominală anterioară sunt determinate de evoluția anastomozei, a cărei etanșeitate și funcționalitate sunt demonstrate de reluarea spontană a tranzitului pe cale naturală Apariția unei fistule anastomotice poate fi evidentă, atunci când pe tubul de dren se exteriorizează conținut intestinal sau inaparentă clinic, ceea ce impune utilizarea mijloacelor imagistice pentru confirmarea sau infirmarea unei peritonite post-operatorii, de regulă localizată Atitudinea terapeutică va fi diferențiată, indicația pentru managementul conservator sau chirurgical fiind influențată de mai multe criterii Astfel, o fistulă instalată precoce, în a doua sau a treia zi post-operator, cu debit mare sau cu semne de iritație peritoneală impune reintervenția, cu desființarea anastomozei, închiderea capătului distal și exteriorizarea celui proximal, sub forma unei colostomii Dacă fistula anastomotică survine mai târziu, ea are un debit redus, iar viscerele mobile din veci 306 nătate blochează extinderea procesului inflamator și septic în întreaga cavitate peritoneală Tranzitul intestinal, deși îngreunat, este de regulă menținut, ceea ce creează premisele unei evoluții spre reducerea progresivă a debitului și închiderea fistulei Incidența fistulelor anastomotice este greu de apreciat, deoarece comparațiiile se realizează pe loturi clinice heterogene, în ceea ce privește: structura demografică a pacienților, stadiul tumorii și tehnica propriu-zisă de realizare a anastomozei Valorile medii sunt cuprinse actualmente între 8 și 16% Una dintre problemele de mare interes este cuantificarea efectului pe care iradierea pre-opera-torie îl are asupra creșterii incidenței fistulelor anastomotice Mortalitatea post-operatorie s-a redus în ultimele decenii de la 14,5 la 8,5% în ceea ce privește rezultatele oncologice, la distanță, supraviețuirea la 5 ani a pacienților cu cancer rectal a crescut de la 40% la peste 65% Explicațiile sunt reprezentate de: extinderea utilizării mijloacelor imagistice performante (RMN, tomografie cu emisie de pozitroni, echografie endolumenală) pentru stadializarea corectă pre-operatorie a tumorilor și pentru stabilirea unei strategii terapeutice optime Studiile recente subliniază totodată importanța tratamentului individualizat, prognosticul pacienților fiind influențat de forma anatomo-clinică a tumorii și, mai ales, de invazia fasciei rectale proprii Posibilitățile de îmbunătățire în continuare a rezultatelor tratamentului cancerului de rect sunt realiste Pe de o parte, diagnosticul este, cel puțin teoretic, facil, fiind sugerat de constatările unui simplu tușeu rectal sau ale colonoscopiei flexibile complete, care devine treptat tot mai accesibilă Progresele tehnicilor oncologice permit intervenții de exereză chirurgicală tot mai limitate, cu conservarea aparatului sfincterian și menținerea unei calități a vieții rezonabile; se apreciază că funcționalitatea normală și continența sfincteriană pot fi menținute în aproape 90% dintre cazuri, iar disfuncțiile erectile la bărbați pot fi reduse la sub jumătate din numărul total al pacienților BIBLIOGRAFIE 1 MacFarlane JK, Ryall RD, Heald RJ - Mesorectal excision for rectal cancer Lancet 1993; 341:457-460 2 Keighley M , Williams N - Surgery of the Anus, Colon and Rectum W B Saunders Company, 3rd Edition 2008, pag 1115-1246 3 Nakamura T, Watanabe M - Lateral Lymph Node Dissec-tion for Lower Rectal Cancer World J Surg 2013 May 24 4 Nagpal K, Bennett N - Colorectal Surgery and Its Impact on Male Sexual Function Curr Urol Rep 2013 May 29 5 Popovici A Tonea A - Patologia chirurgicală a rectului, în Chirurgie generală, sub redacția Nicolae Angelescu P D Andronescu Ed Medicală București 2000 pag 497-512 1 6 Rothenhoefer S Herrle F Herold A et al - DeloRes trial: study protocol for a randomized trial comparing two standardized surgical approaches in rectal prolapse -Delorme’s procedure versus resection rectopexy Trials 2012; 13:155 Published Online 2012 August 29 doi: 10 1186/1745-6215-13-155 7 Zorenkov D Otto S Bottner M et al - Morphological alterations of the enteric nervous system in young male patients with rectal prolapsed Int J Colorectal Dis 2011 Nov; 26(11): 1483-91 8 Dragomir C, Scripcariu V, Dajbog E - Prolapsul rectal, în Tratat de chirurgie, sub redacția Irinel Popescu Editura Academiei Române, București 2009 voi IX, partea a Il-a pag 283-286 9 Huang CC, Frankel WL Doukides T et al Prolapse-related changes are a confounding factor in misdiagnosis of sessile serrated adenomas in the rectum Hum Pathol 2013 Apr; 44(4):480-6 10 ShoabSS Saravanan B Neminathan S et al - Thiersch Repair of a Spontaneous Rupture of Rectal Prolapse with Evisceration of Small Bowel Through Anus - A Case Report Arm R Coli Surg Engl 2007 January; 89(1): W6-W8 11 Di Lena M Angarano E, Giannini I et al - Strangulated ileal trans-coloanal-anastomotic hernia: A complication of Altemeiers procedure previously never reported World J Gastroenterol 2013 February 7; 19(5): 776-777 12 Ris F, Colin JF, Chilcott M et al - Altemeier's procedure for rectal prolapse: analysis of long-term outcome in 60 patients Colorectal Dis 2012 Sep; 14(9): 1106-11 13 Husa A, Sainio P, von Smitten К - Abdominal rectopexy and sigmoid resection (Frykman-Goldberg operation) for rectal prolapse Acta Chir Scand 1988 Mar: 154(3):221-•4 14 Schultz I, Mellgren A, Dolk A et al - Long-term results and funcțional outcome after Ripstein rectopexy Dis Colon Rectum 2000 Jan; 43(1): 35-43 15 Cicconi M, Romanelli P Cardelli M et al - Abdominal Wells rectopexy with patch micromesh PTFE (Goretex) G Chir 2003 Jan-Feb; 24(l-2):46-52 ' 16 Mahmoud N, Rombeau J, Ross H, Fry R - Colon and Rectum, in Sabiston Textbook of Surgery’, W B Saunders Company, 17th Edition, 2004, pag 1401-1478 17 Elta GH - What is a defiant polyp and how good are we at removing them? Gastrointest Endosc 2012 Aug; 76(2):264-6 18 Tadashi Terada- Histopathologic study of the rectum in 1,464 consecutive rectal specimens in a single Japanese hospital: II Malignant lesions Int J Clin Exp Pathol 2013; 6(3): 385-394 ’ 19 Won Ho Choi, Jongpil Ryuk, Hye Jin Kim et al - A case of giant rectal villous tumor with severe fluid-electrolyte 307 imbalance treated by laparoscopic low anterior resection J Korean Surg Soc 2012 May; 82(5): 325-329 20 Khoo RE-Transanal excision of a rectal adenoma using single-access laparoscopic port Dis Colon Rectum 2010 Jul; 53 (7): 1078-9 21 Galiatsatos P, Foulkes W - Familial adenomatous polyposis Am J Gastroenterol 2006; 101 (2):385-398 22 Mishra N, Hali J - Identification of Patients at Risk for Hereditary Colorectal Cancer Clin Colon Rectal Surg 2012 June: 25(2): 67-82 23 Honsoul Kim, Joo Нее Kim Joon Seok Lim et al - MRJ Findings of Rectal Submucosal Tumors Korean J Radiol 2011 Jul-Aug; 12(4): 487-498 24 Purim O Gordon N Brenner B- Cancer of the colon and rectum: Potentia] effects of sex-age interactions on incidence and outcome Med Sci Monit 2013: 19: 203209 Published Online 2013 March 20 25 Meyer JE, Narang T Schnoll-Sussman FH et al -Increasing Incidence of Rectal Cancer in Patients Aged Younger Than 40 Years An Analysis of the Surveillance Epidemiology, and End Results Database Cancer 2010 Septemberl5 116(18) 4354-4359 26 Silberfein EJ, Kattepogu KM Hu C-Y - Long-Term Survival and Recurrence Outcomes Following Surgery for Distal Rectal Cancer Ann Surg Oncol 2010 November: 17(11)2863-2869 27 Huh JW, Kim HR Kim YJ - Prognostic Role of p53 Messenger Ribonucleic Acid Expression in Patients after Curative Resection for Stage I to III Colorectal Cancer: Association with Colon Cancer Stern Cell Markers J Am Coli Surg 2013 Jun; 216(6): 1063-9 28 Buchner AM, Guamer-Argente C, Ginsberg GG- Outcomes of EMR of defiant colorectal lesions directed to an endoscopy referral center Gastrointest Endosc 2012 Aug: 76(2):255-63 29 Saigusa S Araki T, Tanaka К et al - Identification of Patients With De eloping Ulcerative Colitis-associated Neoplasia by Nitrative DNA Damage Marker 8-Nitro-guanin Expression in Rectal Mucosa 2013 Apr 29 [Epub ahead of prinț] 30 Ogawa H, Haneda S, Shibata C et al - Adenocarcinoma associated with perianal fistulas in Crohn's disease Anticancer Res 2013 Feb; 3 3(2):685—9 31 Egeberg R Olsen A, Christensen J et al - Associations between red meat and risks for colon and rectal cancer depend on the type of red meat consumed J Nutr 2013 Apr; 143(4):464-72 32 Loh YH, Jakszyn P Luben RN et al - N-Nitroso compounds and cancer incidence: the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC)-Norfolk Study Am J Clin Nutr 2011 May; 9-3(5): 1053-61 33 La Vecchia C, Decarii A, Serafim M et al Dietary total antioxidant capacity and colorectal cancer: A large case-control study in Italy Int J Cancer 2013 Feb 27 34 Rodel C, Liersch T, Becker H et al - Preoperative chemoradiotherapy and postoperative chemotherapy with fluorouracil and oxaliplatin versus fluorouracil alone in locally advanced rectal cancer: inițial results of the German CAO/ARO/AIO-04 randomised phase 3 trial -Lancet Oncol 2012 Jul; 13(7):679-87 35 McDonald JR, Renehan AG O’Dwyer ST et al -Lymph node harvest in colon and rectal cancer: Current considerations World J Gastrointest Surg 2012 January 27: 4(1): 9-19 36 Samee A, Selvasekar CR - Current trends in staging rectal cancer World J Gastroenterol 2011 February 21: 17(7): 828-834 37 Popescu I Alexandrescu ST - Surgical Options for Initialh’ Unresectable Colorectal Liver Metastases HPB Surg '2012: 2012: 454026 Published online 2012 October 3 38 Yamanishi Y, Koshiyama M Ohnaka M et al -Pathways of Metastases front Primar Organs to the Ovaries Obstet Gynecol Int 2011: 2011: 612817 Published online 2011 September 11 39 Porter GA, Urquart RL, Rheaume D et al - Clinical Information available to oncologists in surgically treated rectal cancer: room to improve Curr Oncol 2013 June: 20(3): 166-172 40 Olde Bekkink M McCowen C, Falk GA et al -Diagnostic accuracy svstematic review of rectal bleeding in combinați on with other symptoms signs and tests in relation to colorectal cancer Br J Cancer 2010 Januar' 5: 102(1): 48-58 41 Kav T, Bayraktar Y - How useful is rectal endosono-graphy in the staging of rectal cancer? World J Gastroenterol 2010 February 14: 16(6): 691—697 42 Dean CJ, Sykes JR Cooper RA et al - An evaluation of four CT-MRI co-registration techniques for radiotherapy treatment planning of prone rectal cancer patients Br J Radiol 2012 January; 85( 1009):61—68 43 Gu J Khong P-L Wang S et al Quantitati' e Assessment of Diffusion-Weighted MR Imaging in Patients with Primary Rectal Cancer: Correlation with FDG-PET CT Mol Imaging Biol 2011 October: 13(5): 1020-1028 44 Tsoulfas G Pramateftakis M-G - Management of Rectal Cancer and Liver Metastatic Disease: Which Comes First? Int J Surg Oncol 2012: 2012: 196908 Published online 2012 June 20 45 Avital I Langan RC Summers TA et al - Evidence-based Guidelines for Precision Risk Stratification-Based Screening (PRSBS) for Colorectal Cancer: Lessons learned from the US Armed Forces: Consensus and Future Directions J Cancer 2013; 4(3): 172-192 46 Avallone A, Aloj L Delrio P et al - Multidisciplinary Approach to Rectal Cancer: Are We Ready for Selective Treatment Strategies? - Anticancer Agents Med Chem 2012 Dec 14 47 Martin ST, Heneghan HM, W’inter DC et al - Systematic review and meta-analysis of outcomes following pathological complete response to neoadjuvant chemo-radiotherapv for rectal cancer Br J Surg 2012 Jul; 99(7): 918-28 48 Salmenkylă S, Kouri M, Osterlund P - Does preoperative radiotherapy with postoperative chemotherapy increase acute side-effects and postoperative complications of total mesorectal excision? Report of the randomized fmnish rectal cancer trial Scand J Surg 2012: 101(4):275-82 49 Foster JD, Jones EL Falk S et al - Timing of surgery after long-course neoadjuvant chemoradiotherapy for rectal cancer: a systematic review of the literature Dis Colon Rectum 2013 Jul; 56(7):921—30 50 Rodel C Liersch T, Becker H et al - Preoperative chemoradiotherapy and postoperative chemotherapy with fluorouracil and oxaliplatin versus fluorouracil alone in 308 locally advanced rectal cancer: inițial results of the German CAO/ARO/AIO-04 randomised phase 3 trial -Lancet Oncol 2012 Jul: 13(7):679-87 51 Huh JW Lim SW, Kim HR, Kim YJ - Effects of postoperative adjuvant radiotherapy on recurrence and survival in stage III rectal cancer J Gastrointest Surg 2011 Iun; 15(6):963-70 52 Kiinzli BM Friess H, Shrikhande SV et al - Is laparoscopic colorectal cancer surgery equal to open surgery-? An evidence based perspective World J Gastrointest Surg 2010 April 27; 2(4): 101-108 53 Kim J, Huynh R Abraham I et al - Number of lymph nodes examined and its impact on colorectal cancer staging Am Surg 2006; 72: 902-5 54 McFadden C, McKinley B Greenwell В et al -Differential lymph node retrieval in rectal cancer: associated factors and effect on survival J Gastrointest Oncol 2013 June: 4(2): 158-163 55 Tr Pătrașcu H Doran, O Mușat - Protezarea anastomozelor colo-rectale cu tub transanal - Chirurgia, nr 1 (99), 2004 56 Doran H Tr Pătrașcu E Catrina O Mihalache -Operația Hartmann Evaluarea unei experiențe clinice de 30 de ani - Chirurgia, nr 4 (103), 2008 57 Guerrieri M Baldarelli M Rimini M et al - Transanal endoscopic microsurgery for rectal tumors: an option to radical surgery'? Minerva Chir 2013 Jun; 68(3): 289-98 58 Coco C Rizzo G, Mattana C et al - Transanal endoscopic microsurgery after neoadjuvant radiochemo-therapy for locally advanced extraperitoneal rectal cancer: short-term morbidity and funcțional outcome Surg Endosc 2013 Feb 13 [Epub ahead of prinț], 59 Morino M, Allaix ME Arolfo S - Previous transanal endoscopic microsurgery' for rectal cancer represents a risk factor for an increased abdominoperineal resection rate Surg Endosc 2013 Mar 12 [Epub ahead of prinț] 60 Quarto G Sivero L, Benassai G et al - TEM in the treatment of recurrent rectal cancer in elderly' Ann Ital Chir 2012 Oct 29; 83 pii: S0003469X12020477 [Epub ahead of prinț], 61 Ciammella P, Ruggieri MP, Galeandro M et al - Short -course preoperative radiotherapy combined with chemotherapy in resectable locally advanced rectal cancer: local control and quality of life Radiol Med 2013 Jun 26 [Epub ahead of prinț] 309 Capitolul 4 PATOLOGIA APENDICELUI VERMIFORM APENDICELE CECAL TRAIAN PATRAȘCU, EDUARD CATRINA ANATOMIE Apendicele cecal (vermiform), organ vestigial cu structură limfoidă, anexat cecului, se dezvoltă în jurul săptămânii a opta de viață intrauterină Situat în fosa iliacă dreaptă, în loja cecală, are o lungime medie de 5-10 cm cu variații extreme între 1 cm și 25 cm , după unii autori ajungând chiar până la 33 cm , un diametru exterior de 5-8 mm și cel interior variabil de 1-3 mm Apendicele cecal este singurul organ din organism care nu are o poziție anatomică constantă Poziția apendicelui față de cec este variabilă (fig 1), direcția sa poate fi diferită, dar punctul de inserție pe cec este întotdeauna situat postero-medial la 2-3 cm sub deschiderea ileonului fiind semnalat pe suprafața externă a cecului de locul de întâlnire al celor trei tenii musculare Variabilitatea poziției influențează simptomatologia și semiologia apendicitei acute precum și complicațiile acesteia: de asemenea, constituie un element de reper pentru alegerea inciziei și tehnicii chirurgicale Apendicele poate fi mobil sau fixat; este legat de ileonul terminal prin mezoapendice Raporturile apendicelui sunt diferite, în funcție de situația față de cec și de lungimea mezoapendicelui După poziție apendicele poate fi: retrocecal dar în cavitatea peritoneală (cea mai frecventă situație , pelvian, subcecal, paracolic, retroperitoneal (total sau parțial), preileal, retroileal, promontoric sau, atunci când cecul nu migrează sau coboară incomplet spre fosa iliacă, poate fi situat subhepatic în apropierea vezicii biliare sau chiar în epigastru Apendicele vermiform poate fi situat chiar în fosa iliacă stângă în cazul transpoziției viscerale (șitus inversus incomplet sau situs inversus total când se asociază și dextro-cardie) Sunt notate în literatură malformații congenitale ale apendicelui cecal: fie absența sa congenitală (Robinson citat de ), fie duplicație, ■ completă sau incompletă, asociată sau nu cu duplicație cecală Structura histologică a peretelui apendicular este similară cu a cecului și a întregului intestin, cuprinzând cele patru tunici: seroasă, musculară, submucoasă și mucoasă, dar cu anumite particularități Astfel, mucoasa apendiculară tapetată de epiteliul cilindric de tip colonie prezintă numeroase falduri, din care unul mai dezvoltat situat la ostiumul apendicular poartă numele de valvula Gerlach Pe lângă glandele de tip Lieberkuhn, la nivelul mucoasei există numeroase celule argentafine endocrine (Kultschitzsky), punctul de origine a tumorilor carcinoide în corionul mucoasei se găsesc numeroși foliculi limfatici, care apar la două săptămâni după naștere, cresc ca număr până la maxim 200 în jurul vârstei de 20 de ani, după care se reduc fiind înlocuiți de țesut fibroconjunctiv Bogăția în țesut limfoid conferă apendicelui denumirea de „amigdală (tonsilă) abdominală” Tunica musculară apendiculară nu este organizată sub formă de bandelete, ci este dispusă în strat continuu iar seroasa (peritoneal ceco-apendicular) are o dispoziție diferită în funcție de localizarea intra sau subperitoenală a apendicelui cecal 311 Vascularizația arterială provine din artera mezenterică superioară, fiind asigurată de ramura apendiculară a arterei ileocolice care pătrunde în grosimea mezoului apendicular la baza acestuia Venele, satelitate ramurilor arteriale drenează în vena ileo-colică care se varsă în vena mezenterică superioară și în final în vena portă Limfaticele converg către nodulii limfatici colectori situați dea lungul arterei ileocolice și de aici în stațiile superioare reprezentate de ganglionii mezenterici superiori și cei duodeno-pancreatici în situația retroperitoneală a apendicelui, sistemul venos și limfaticele au conexiuni cu rețelele peretelui regiunii retroperitoneale lomboilace și cu peretele abdominal posterior Inervația simpatică a apendicelui este asigurată de plexul nervos mezenteric superior în timp ce fibrele parasimpatice ajung pe calea nervului vag Figura 1 Varietăți de poziție ale apendicelui vermicular (după Wakeley): 1 Apendice retrocecal și retrocolic (în 65,28%); 2 Apendice descendent (în 31,01%); 3 Apendice subcecal (în 2,26%); 4 Apendice preileal (în 1%); 5 Apendice retroileal (în 0 4%) APENDICITA ACUTĂ ISTORIC Deși prima apendicectomie a fost practicată în anul 1736 de către chirurgul englez Claudius Amyand, care operând de hernie strangulată un pacient de 11 ani, a găsit în scrot apendicele cecal perforat, iar posibilitatea inflamației apendiculare a fost afirmată de către Heister încă din 1755, recunoașterea apendicitei acute ca entitate clinică și patologică a fost făcută de către școala de anatomie patologică de la Harvard de abia în 1886, la aproape jumătate de secol după ce Loyer- Villermany (1824) și ulterior Melier (1827) au descris modificările anatomopatologice ale apendicitei acute întâlnite la autopsie în aceeași perioadă Chester McBumey descria durerea migratorie și nota prezența cvasiconstantă a unui punct dureros situat la 1,5-2 cm de spina iliacă anterosuperioară pe linia spinoombilicală (1889) pentru ca 5 ani mai târziu să descrie incizia oblică care-i poartă numele și care este utilizată și azi pentru abordul clasic al apendicelui cecal De notat că, la acel moment, pacienții erau ținuți la pat cel puțin 4 săptămâni postoperator, iar mortalitatea era de circa 40% așa cum reiese dintr-un studiu al lui Fizz din anul 1886 Ulterior, în jurul anului 1940 odată cu utilizarea Penicilinei în tratamentul antibiotic al apendicitei acute mortalitatea în aceasta afecțiune a scăzut până la circa 2% EPIDEMIOLOGIE Astăzi, apendicita acută este cea mai frecventă urgență abdominală Ea poate evolua la orice vârstă, dar este mai rară la copii mici, foarte frecventă în decadele a doua și a treia de viață și scade ca frecvență odată cu înaintarea în vârstă ; faptul este corelat întrucâtva cu cantitatea de țesut limfoid prezent în peretele apendicelui în jurul vârstei de 20-30 de ani și reducerea până la dispariția sa, odată cu înaintarea în vârstă Până la pubertate incidența este egală la ambele sexe, în timp ce la adolescent și adultul tânăr boala apare de două ori mai frecvent la sexul masculin în ultimii zeci de ani incidența apendicitei acute este în continuă scădere datorită asocierii a diverși factori, cum ar fi: modificarea comportamentului alimentar cu diversificarea alimentației, un aport adecvat de vitamine, schimbarea florei intestinale, și nu în ultimul rând, utilizarea antibioticelor Pe de alta parte, stabilirea unor protocoale diagnostice și terapeutice stricte precum și utilizarea pe scara din ce în ce mai mare a chirurgiei minim invazive în tratamentul apendicitei a dus la scăderea morbidității acestei afecțiuni și implicit a mortalității, în prezent aceasta nedepășind 0,25% dacă se raportează la toate grupele de vârstă ETIOPATOGENIE FIZIOPATOLOGIE Considerat cândva un organ rudimentar, astăzi este evident că, prin bogăția de țesut limfatic, apendicele reprezintă de fapt un organ specializat 312 al tractului digestiv participând la maturarea limfocitelor timo-independente și la procesul secretor de imunoglobuline, în special al IgA în etiopatogenia apendicitei acute intervine ca element central procesul de obstrucție a lumenului apendicular, fie prin corpi străini - coproliți (cel mai frecvent), bariul folosit pentru explorări radiologice, semințe de fructe sau legume, paraziți intestinali - fie prin hipertrofia țesutului limfoid din mucoasă și submucoasă în cadrul evoluției unui proces infecțios local sau general Când obstrucția devine completă, deoarece mucoasa apendiculară continuă să secrete în mod normal, se produce distensia lumenului apendicular Consecutiv sunt stimulate terminațiile nervoase viscerale și apare durerea, medie ca intensitate, difuză sau cu localizare diferită (epigastru, fosa iliacă dreaptă, periombilical) în funcție de sediul și direcția apendicelui Distensia apendiculară stimulează contractilitatea stratului muscular și peristaltica intestinală, resimțite sub formă de crampe în condițiile obstrucției, bacteriile prezente în mod normal în lumenul intestinal și în cel apendicular, găsesc condițiile propice pentru multiplicarea lor ceea ce va accentua procesul de distensie Consecutiv creșterii presiunii din lumenul apendicular este comprimată circulația limfatică și cea venoasă, apare edemul parietal care va contribui la creșterea presiunii venoase și, in amonte, la obstrucția venulelor și capilarelor Fluxul arterial persistă, ceea ce duce la congestie, stază în microcirculație, tromboze vasculare și ischemie Ischemia parietală permite invazia bacteriilor din lumen prin mucoasa inflamată în tunicile mai profunde Ulterior procesul inflamator și cel infecțios afectează și seroasa apendiculară, apoi peritoneul parietal Regiunile ischemiate ale peretelui apendicular inflamat se infarctizează, apar zone de necroză și perforația apendiculară cu apariția peritonitei localizate sau generalizate Din punct de vedere bacteriologic, în culturile realizate'la bolnavii cu apendicită acută gangrenoasă, peritonită sau abces apendicular s-au izolat germeni aflați în mod uzual în flora intestinală normală, deși sunt studii care arată că inflamația apendiculară se însoțește de o creștere a germenilor anaerobi Astfel aspiratul din lumenul apendicelui normal indică prezența germenilor anaerobi în doar 25% din cazuri, în timp ce aceștia apar în 60% din apendicitele acute Germenii aerobi cel mai frecvent implicați sunt: Escherichia Coli Klebsiella, Proteus, Pseudomonas aeruginosa Streptococi de grup D și viridans, Enterococ - Streptococul fecal, în timp ce bacteriile anaerobe sunt reprezentate în principal de Bacteroides Fragilis, Clostridium Perfringens și Peptostreptococcus mieros ANATOMIE PATOLOGICĂ Apendicita acută parcurge în evoluție mai multe stadii anatomopatologice, fiecare cu anumite elemente caracteristice: — apendicita acută catarală sau congestivă: apendicele este edemațiat și hipervascularizat; — apendicita acută flegmonoasă sau supurată' lumenul apendicular conține puroi, seroasa apendiculară este acoperită de false membrane, iar peritoneul conține un exudat seros sau seropurulent; — apendicita acută gangrenoasă' apendicele prezintă un placard necrotic situat de obicei în zona distală și pe marginea antimezoapendiculară — apendicita acută perforată', peretele apendicular este perforat în zona necrozată în urma presiunii intraluminale crescute, iar conținutul purulent se revarsă în cavitatea peritoneală determinând peritonită în funcție de situația topografică a apendicelui mărimea și viteza de instalare a perforației, precum și de capacitatea organismului de a răspunde la agresiunea germenilor intraperitoneali, peritonită poate îmbrăca și ea diferite forme anatomoclinice și evolutive: Peritonită difuză, generalizată în care infecția afectează întreaga cavitate peritoneală Această formă de peritonită apare la vârstnici sau la pacienții foarte tineri, la bolnavii cu imunodepresie sau în cazurile în care evoluția spre perforație a leziunii este foarte rapidă, nedând timp mecanismelor de apărare de a intra în acțiune Peritonită localizată apare atunci când evoluția spre gangrenă și necroză a peretelui apendicular este mai lentă, peritoneul și epiploonul au timpul necesar de a limita și îngrădi efracția septică instalând o barieră locală care apără marea cavitate peritoneală Acest tip de peritonită poate îmbrăca două forme anatomopatologice: — abcesul periapendicular este o colecție purulentă francă în care se afla apendicele gangrenos sau fragmente necrozate din el Evoluția abcesului apendicular poate fi către: închistare, fistulizare spontană internă în organele cavitare învecinate 313 (ileon, colon sau rect) sau externă la peretele abdominal cu evacuarea puroiului în tubul digestiv respectiv la exterior sau deschidere secundară în marea cavitate cu producerea așa numitei peritonite generalizată în trei timpi', - plastronul apendicular reprezintă un bloc inflamator visceral, o peritonită plastică, adezivă, în care sunt interesate cecul, marele epiploon, anse de intestin subțire, fixate printr-o intensă reacție fibrinoidă aderențială și în care secreția purulentă este absentă sau redusă cantitativ Plastronul poate evolua spre rezoluție și vindecare, spontan sau sub tratament medical, ori către abcedare, cu acumulare de puroi în interiorul blocului inflamator și constituirea unui abces care poate evolua conform celor descrise mai sus DIAGNOSTIC CLINIC Atunci când tabloul clinic este tipic, diagnosticul clinic este facil și primează în fața tabloului biologic și a investigațiilor imagistice Uneori însă, semiologia este atipică, iar pentru stabilirea diagnosticului clinic de apendicită acută sunt necesare o serie de investigații paraclinice și chiar laparatomie sau laparascopie diagnostică Simptomele determinate de inflamația apendi-culară pot fi: Durerea inițial difuză sau imprecis localizată, debutează în regiunea periombilicală și epigastrică 4 și prezintă paroxisme sub formă de colici Ulterior, după un interval de timp variabil, în medie de câteva ore, durerea se localizează în fosa ) iliacă dreaptă și devine continuă, această migrare a durerii sugerând diagnosticul de apendicită acută^p cu o specificitate destul de mare (80%J Absența acestei migrări - durerea rămâne localizată periombilical - apare în apendicitele retroileale Accentuarea sindromului dureros cu mișcările sugerează interesarea peritoneului în procesul inflamator Anorexia, prezentă constant în tabloul clinic este atât de caracteristică încât, în lipsa ei, diagnosticul de apendicită acută este discutabil Greața este frecventă și apare precoce, de obicei înaintea durerilor Vărsăturile, în schimb, apar mai tardiv în tabloul clinic în majoritatea cazurilor De altfel, dacă vărsătură precede durerea, diagnosticul de apendicită acută devine improbabil Secvența clasică a instalării simptomelor este: anorexie - durere - vărsături Tulburările de tranzit se manifesta de obicei prin constipație care se instalează înaintea durerii pacientul având impresia că defecația ar ușura durerea Diareea apare mai rar în special la copii 1 Febra este adesea crescută, de obicei în jurul a 38°C Examenul clinic al bolnavului cu apendicită acută parcurge etapele clasice, urmărind să evidențieze câteva semne caracteristice: La inspecție se observă că pacientul în clino-statism evită mișcările și de cele mai multe ori ține coapsa dreaptă flectată pe abdomen Respirația este limitată și se blochează la tentativa de inspir adânc, iar tușea determină o durere abdominală vie Palparea se face prin manevre blânde, începând din zona opusă celei în care se resimte durerea spontană Uneori palparea retrogradă a cadrului colonie, începând din fosa iliacă stângă provoacă dureri în fosa iliacă dreaptă - semnul Rovsing (prin împingerea retrogradă a gazelor care se acumulează la nivelul cecului) Durerea la palparea fosei iliace drepte apare în 95% din cazurile de apendicită acută dar cu toate astea este un semn nespecific Durerea este resimțită practic pe o suprafață triunghiulară descrisă de lacobovici și delimitată de linia bispinoasă, linia ce unește spina iliacă antero-superioară cu ombilicul și marginea laterală a mușchiului drept abdominal drept, zonă în care se proiectează mai multe puncte dureroase descrise clasic de McBurney, Morris, Sonnenburg Lanz Palparea fosei iliace drepte poate evidenția fie o apărare musculară localizată, generată de contracția reflexă a musculaturii ca o reacție de apărare împotriva durerii, fie o rezistență musculară continuă care nu poate fi învinsă și care este determinată de contractura musculară adevărată, ambele fiind semne de afectare a peritoneului Uneori, în localizările retroileale și retroperitoneale semnele de sensibilitate peritoneală se regăsesc cu dificultate, la distanță de fosă iliacă dreaptă, paraombilical și respectiv, posterior spre regiunea dorsolombară deasupra crestei iliace Un alt semn tipic de iritație peritoneală este semnul Blumberg, care constă în exacerbarea durerii la decompresiunea bruscă după manevra de palpare profundă a fosei iliace drepte 314 Uneori, când apendicele inflamat este situat retrocecal și retroileal, nu sunt evidente semnele de iritație peritoneală la palparea peretelui abdominal anterior decât dacă se comprimă apendicele inflamat pe planul mușchiului psoas contractat (manevra Javorsky-Lapinski considerată pozitivă dacă apare durere la ridicarea membrului pelvin în extensie concomitent cu palparea profundă în fosa iliacă dreaptă) O variantă a manevrei Javorsky o reprezintă semnul psoasului descris cu pacientul în decubit lateral stâng, cu apariția durerii la extensia pasivă a coapsei prin întinderea mușchiului psoas și punerea sa în contact cu apendicele inflamat situat retrocecal De asemenea, procesul septic apendicular cu localizare pelvină ar putea fi sugerat clinic de semnul obturatorului, pozitiv când este resimțită durere la rotația internă pasivă a coapsei, prin punerea în contact a mănunchiului nervos obturator cu zona inflamată Hiperestezia cutanată este prezentă uneori în tabloul clinic al apendicitei acute , constituind împreună cu durerea spontană și contractară musculară, trepiedul clasic al lui Dieulafoy, utilizat de vechii clinicieni pentru diagnosticul apendicitei acute cu interesare peritoneală Percuția abdomenului poate indica hipersonori-tate difuză în peritonită generalizată prin perforație apendiculară sau, mai timpuriu în evoluția procesului inflamator, se însoțește de durere la percuția fosei iliace drepte - semnul Mandel (semnul clopoțelului), de asemenea cu valoare pentru evidențierea interesării peritoneale Auscultația abdomenului are valoare limitată pentru diagnostic și poate evidenția diminuarea intensității și a frecvenței sau chiar absența zgomotelor intestinale Tușeul rectal poate semnala fie durere către partea dreaptă sau identificarea unui plastron într-o apendicită pelvină fie bombarea dureroasă a fundului de sac Douglas într-o colecție pelvină Tactul rectal este obligatoriu și pentru excluderea unei alte patologii Tușeul vaginal chiar dacă nu oferă prea multe informații se efectuează întotdeauna pentru a exclude o suferință genitală DIAGNOSTIC PARACLINIC Investigațiile paraclinice au o valoare relativă, apendicita acută fiind diagnosticată în principal pe baza tabloului clinic, dar sunt utile pentru diagnosticul diferențial Leucocitoza este moderată, cu valori cuprinse între 10 000 și 18 000 leucocite/mm3, cu predomi-nența polimorfonuclearelor Intr-o treime din cazuri numărul leucocitelor este normal O leucocitoza importantă semnalează de obicei apariția perforației cu peritonită sau abces în ultimul timp se urmăresc și alți parametri care să crească specificitatea și sensibilitatea diagnosticului paraclinic al apendicitei acute Printre aceștia se numără proteina C reactivă, a cărei valoare diagnostică crește atunci când este utilizată ca triplu test, în asociere cu leucocitoza și procentul neutrofilelor din formula leucocitară Sunt studii care contestă valoarea diagnostică a proteinei C reactive, utilizate ca un test izolat, mai ales la apendicita la copii Mai nou, cu specificitate superioară pentru intestin, se urmărește nivelul plasmatic al D-lactatului, un stereoizomer produs de bacteriile ce colonizează în mod obișnuit tractul intestinal (E Coli, Klebsiella, Bacteroides, Lactobacillus') și a cărei concentrație serică crește în momentul dezvoltării leziunilor ischemice apendiculare, o valoare de peste 8 mg/dl susținând diagnosticul de apendicită acută Leucocituria și mai rar hematuria pot apare ca o manifestare urmară de vecinătate prin contactul apendicelui inflamat cu ureteral sau vezica urinară Examenul sedimentului urinar poate exclude sau confirma o patologie urologică, în cadrul diagnosticului diferențial Radiografia abdominală simplă, fără a fi patognomonică, poate evidenția distensia de vecinătate a ileonului terminal și cecului, sau nivele hidroaerice în ultimele anse de intestin subțire, cu aspect de ileus localizat în cadranul inferior drept abdominal, ceea ce indică o inflamație localizata Vizualizarea gazelor în lumenu] apendicelui indică o inflamație acută cu obstrucție proximală Uneori se poate evidenția un fecalit radioopac (40% din cazuri după 8) care determină de obicei o apendicită acută gangrenoasă Se mai pot observa: creșterea densității țesutului moale în cadranul abdominal inferior drept, delimitarea imprecisă a conturului mușchiului psoas drept și, foarte rar, pneumoperitoneul instalat tardiv în perforația apendiculară cu peritonită determinată de germeni anaerobi Radiografia abdominală simplă este utilă însă pentru diagnosticul diferențial, putându-se astfel exclude pneumoperitoneul masiv 315 ce semnalează perforația ulceroasă, nivelele hidro-aerice caracteristice ocluziei intestinale sau calculi radioopaci urinari responsabili de colică renoure-terală dreaptă Echografia abdominală în peste 80% din cazuri poate vizualiza apendicele inflamat sub forma unei structuri tubulare fără peristaltică, necompresibilă, cu un lumen central dilatat delimitat de o structură mai echogenă spre interior - mucoasa, pe alocuri întreruptă și alta slab ecogenă în afară - restul peretelui edemațiat creșterea echogenității grăsimii din jur și prezența lichidului de reacție în vecinătatea apendicelui inflamat ca semn de interesare peritoneală Valoarea diagnostică a echografiei se reduce odată cu perforația apendiculară Pe de altă parte examenul ultrasonografic poate evidenția mărirea ganglionilor mezenterici și îngroșarea peretelui ileal în enterita bacteriană cu Yersinia enteroco-litica sau Campylobacter jejuni, ceea ce evită o apendicectomie inutilă Ecografia poate de asemenea exclude diverticulita cecală, precum și patologia renoureterală sau afecțiunile anexiale la sexul feminin Tomografia computerizată (TC) rămâne o explorare de excepție, rezervată cazurilor cu simptomatologie atipică și date paraclinice nerelevante, utilă mai ales la pacienții în vârstă, pentru excluderea unor procese tumorale situate în fosa iliacă dreaptă, a ischemiei mezenterice sau a afecțiunilor genitourinare și la copii pentru diagnosticul diferențial cu adenita mezenterică Utilizarea substanței de contrast asigură opacifi-erea cecului și anselor ileale, ceea ce permite diferențierea lor de apendice Rareori mai este utilizată pentru diferențierea dintre plastronul apendicular și forma sa abcedată Examenul imagistic prin rezonanță magnetică (MR1) are sensibilitate și specificitate apropiată tomografiei computerizate, și deși este o explorare mai scumpă este indicat a fi utilizată atunci când riscul iradierii este foarte mare (la copii sau în sarcină) Laparoscopia exploratorie tinde să devină uzuală în cazurile de suferință abdominală acută, fiind esențială în excluderea proceselor de ileită, tiflită, a patologiei ginecologice sau a altor cauze de abdomen acut In cazul apendicitei acute, în afara confirmării diagnosticului permite și practicarea apendicectomiei laparoscopice DIAGNOSTICUL FORMELOR PARTICULARE DE APENDICITĂ ACUTĂ Apendicita acută este cea mai frecventă urgență abdominală Diagnosticul diferențial al sindromului algic abdominal acut este uneori dificil de efectuat chiar și pentru chirurgii experimentați In plus, corectitudinea și precocitatea diagnosticului și mai ales a deciziei terapeutice imediate este de maximă importanță în managementul apendicitei acute Diagnosticul apendicitei acute se bazează în mod esențial pe tabloul clinic, investigațiile de laborator fiind utile fie pentru confirmarea supoziției clinice fie pentru excluderea altei patologii Dificultățile de diagnostic apar atunci când tabloul clinic îmbrăca forme particulare determinate de localizare, vârstă, stare fiziologică (graviditate), operații în antecedente (apendicita pe bont apendicular) FORME PARTICULARE DE APENDICITĂ ACUTĂ DUPĂ SEDIUL APENDICELUI Un sindrom dureros abdominal fără implicarea în mod special a fosei iliace drepte trebuie să orienteze diagnosticul către altă patologie sau să excludă o apendicită acută cu sediu particular Apendice retrocecal - procesul inflamator apendicular se dezvoltă în spațiul retroperitoneal Durerea spontană iradiază spre flancul drept, regiunea lombară dreaptă, creasta iliacă dreaptă sau organele genitale externe La palpare semnele peritoneale lipsesc iar durerea va fi resimțită deasupra crestei iliace drepte, cu bolnavul așezat în decubit lateral stâng Simptomatologia poate fi însoțită de semne urinare și de sediment urinar modificat iar bolnavul are tranzit intestinal normal Apendicele mezoceliac este situat în baza mezenterului, între ansele de intestin subțire Când se inflamează apendicele este înconjurat de aceste anse care se aglomerează în jurul său el'devenind astfel greu accesibil palpării abdominale sau pe cale recto-vaginală Examenul clinic este neconcludent, predomină semne de ocluzie intestinală cu evoluție insidioasă Absența intervențiilor chirurgicale abdominale în antecedente și asocierea sindromului febril poate orienta diagnosticul către apendicita acută mezoceliacă Apendice pelvin - durerea poate fi resimțită în regiunea suprapubiană sau în pelvis Semnele 316 abdominale sunt sărace predominând cele pelvine Bolnavul acuză disurie și tenesme vezicale sau tenesme rectale însoțite de false scaune mucoase Diagnosticul este dificil, în mod particular la femei semiologia putând ușor duce la confuzii cu o afecțiune genitală în această localizare, durerea la rotația internă a coapsei flectate pe bazin (semnul obturatorului) poate semnaliza prezența inflamației apendiculare Apendice subhepatic - localizarea înaltă, sub-hepatică a apendicelui cecal determină un sindrom dureros ce poate mima o colecistită acută, o afecțiune hepatică sau renală Uneori se poate asocia chiar un ușor subicter scleral Apendicita în fosa iliacă stângă are un tablou clinic obișnuit dar care, în absența unui diagnostic anterior de situs inversus total sau doar incomplet, poate fi pus pe seama unei diverticulite sigmoi-diene Examenul radiologie abdominal și/sau tora-copulmonar poate ajuta la precizarea diagnosticului malformației preoperator Apendicita herniară Localizarea apendicelui cecal în sacul herniar poate determina, în condițiile unui proces inflamator acut, confuzia cu o hernie strangulată sau chiar complicată cu flegmonul piostercoral Diferențierea va fi realizată intraope-rator la deschiderea sacului de hernie, în ambele situații fiind vorba de o urgență operatorie FORME PARTICULARE DE APENDICITĂ ACUTĂ DUPĂ VÂRSTA BOLNAVULUI La vârstele mici, boala este foarte gravă, deoarece diagnosticul este dificil, printr-un tablou clinic atipic dominat de febră mare și vărsături frecvente, o anamneză și un examen obiectiv dificil de efectuat la copii, în general greu cooperanți în plus evoluția inflamației către gangrenă și perforație se face mai rapid iar instalarea peritonitei difuze apare mai frecvent, deoarece la copii marele epiploon este incomplet dezvoltat, iar capacitatea peritoneului de a localiza infecția este mai mică Simptomatologia și examenul clinic pot fi necaracteristice, iar durerea se poate remite spontan De regulă se recomandă operația la cel mai mic dubiu, riscul întârzierii tratamentului chirurgical fiind mult mai mare decât cel al unei intervenții inutile La vârstnici apendicita acută poate fi de asemenea mai gravă comparativ cu adultul tânăr, deoarece capacitatea de apărare și fluxul sangvin scad, iar evoluția spre perforație și peritonită este frecventă Semnele locale de apărare sunt reduse, iar semnele generale (febra, leucocitoza) sunt mai puțin intense Uneori consultul chirurgical poate fi întârziat printr-o adresabilitate mai redusă sau poate fi îngreunat de asocierea altor afecțiuni care alterează starea generală a bolnavului vârstnic La această vârstă se întâlnește mai frecvent forma pseudotumorală, cu apariția progresivă, în fosa iliacă dreaptă, a unei mase palpabile, puțin dureroase, însoțită de subfebrilitate inapetență și alterarea stării generale, situație în care se impune diagnosticul diferențial cu un proces tumoral situat în această regiune pentru a nu întârzia intervenția chirurgicală APENDICITA ACUTĂ LA GRAVIDE Managementul apendicitei acute la femeia gravidă este dificil datorita dificultăților de diagnostic dar și influenței pe care o intervenție chirurgicală intempestivă o poate avea asupra evoluției sarcinii Deși este cea mai comună cauză de abdomen acut în sarcină (1/1500 de sarcini), se pare că apendicita acută apare într-un procent egal sau chiar mai mic decât în populația generală Frecvența apendicitei acute la gravide este mai mare în primele două trimestre, atunci când greața și vărsăturile determinate de disgravidia precoce pot mima un tablou de apendicită acută atipic Pe de altă parte evoluția unei apendicite acute în prima perioadă a unei sarcini nediagnosticate încă, asociată cu amenoreea poate fi eronat pusă pe seama unei sarcini extrauterine rupte sau a unei patologii ovariene Asocierea durerii din fosa iliacă dreaptă cu sindromul febril trebuie să ridice suspiciunea unei apendicite acute în astfel de circumstanțe este obligatorie confirmarea prezenței sarcinii prin ecografie abdominală și teste de sarcină, se vor utiliza numai medicamente fără risc teratogen, iar abordul laparoscopic este indicat atât pentru elucidarea diagnosticului cât și pentru îndepărtarea apendicelui inflamat Odată cu evoluția sarcinii, uterul se mărește, iar după lunile 4-5 apendicele ascensionează odată cu cecul și restul masei viscerale (fig 2), iar durerea va fi resimțită cranial de fosa iliacă dreaptă Examenul obiectiv este dificil, sensibilitatea abdominală poate fi mascată de poziția înaltă a apendicelui, iar contractară unilaterală dreaptă a uterului datorită procesului inflamator local poate 317 fi omisă sau atribuită contracțiilor uterine fiziologice Dificultatea diagnosticului este accentuată de scăderea importanței diagnostice a leucocitozei, prezente în mod normal în timpul sarcinii Pentru diagnosticul de certitudine ultrasonografia reprezintă prima alegere, dar când aceasta nu poate determina prezența apendicelui, examenul MRI reprezintă o alternativă lipsită de riscuri pentru fat și mamă, permițând excluderea altor afecțiuni abdominale Figura 2 Modificarea poziției apendicelui în sarcină (modificat după Baer J L ș a) Odată diagnosticată apendicita acută, decizia operatorie trebuie foarte bine cântărită, pentru că în ultimul trimestru de sarcină există riscul declanșării nașterii premature Pe de altă parte, evoluția procesului inflamator apendicular poate fi mai rapidă și mai severă decât în condiții normale, diminuarea fiziologică a mecanismelor de apărare ale gravidei din această perioadă fiind amplificată de modificările anatomice apărute: deplasarea cranială a epiploohului și anselor intestinale cu incapacitatea acestora de a limita difuziunea infecției în cavitatea peritoneală Studiile arată că frecvența perforației apendiculare în sarcină ajunge la circa 55% din cazuri, de peste trei ori mai mare decât în populația generală Apariția unui proces peritonitic localizat sau, foarte frecvent în sarcină generalizat, are un prognostic evolutiv sever atât pentru mamă cât și pentru făt Apendicita acută neperforată determină pierderea sarcinii în până la 9% din situații, pentru ca perforația apendiculară să determine declanșarea nașterii premature în circa 36% din cazuri Pe de altă parte mortalitatea maternă prin apendicită acută în sarcină crește până la 2% Deși sarcina nu este considerată a fi o contraindi-cației a abordului laparoscopic, există destul de multe preocupări legate de scăderea fluxului sangvin uterin consecutiv creșterii presiunii intraperi-toneale și de efectele neprevăzute ale posibilității absorbției CO2 în circulația fetală Laparoscopia poate fi folosită în cazurile atipice pentru a confirma diagnosticul și a evita o laparotomie inutilă, dar în ultimul trimestru de sarcină se preferă abordul clasic APENDICITA ACUTĂ PE BONTUL APENDICULAR Clasic, era indicat ca atunci când abordul în fosa iliacă dreaptă prin incizie McBumey descoperea o altă patologie (de obicei ulcer duodenal perforat), apendicectomia să fie totuși efectuată pentru a nu induce în eroare viitorii terapeuți in fața cicatricii postoperatorii și să excludă posibilitatea evoluției unui proces de apendicită acută Există însă situații - apendicită acută pe un apendice malfor-mat congenital, sau modificat secundar procesului inflamator, cu un mezoapendice și cec edemațiate -în care deliberat sau accidental se lasă un bont apendicular mai lung Reapariția unui tablou clinic dureros de fosă iliacă dreaptă la un interval variabil de timp nu trebuie să excludă posibilitatea evoluției unui proces inflamator pe bontul apendicular, cu aceleași posibilități evolutive DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL întrucât durerea abdominală este o manifestare comună multor afecțiuni ce interesează viscere abdominale inclusiv cele pelvine, organe retroperi-toneale dar și ale organelor toracice, ale sistemului nervos central, din patologia ORL sau secundară unor tulburări metabolice - diagnosticul diferențial al apendicitei acute este uneori extrem de laborios, iar lista afecțiunilor luate în discuție este impresionantă în cele mai multe situații, riscul unei apendicectomii nesusținute de modificarea patologică a organului este minor comparativ cu trecerea pe lângă diagnosticul de apendicită acută care 318 poate evolua spre complicații severe Trebuie însă excluse acele situații în care intervenția chirurgicală este efectuată la pacienți cu anumită patologie (infarct acut de miocard, pleurezie, diabet zaharat decompensat) care este răspunzătoare de tabloul clinic existent dar la care intervenția chirurgicală poate agrava starea bolnavului La copii, cele mai frecvente afecțiuni cu simpto-me asemănătoare apendicitei acute sunt: Limfadenita acută mezenterică se caracterizează prin dureri mai puțin intense, uneori de scurtă durată, colicative, apărute la pacienți cu antecedente recente de infecție acută de căi respiratorii superioare Obiectiv se evidențiază sensibilitate locală până la apărare musculară, dar contractura nu este obișnuită Inflamația ganglionilor din mezenter poate fi însoțită de adenopatia cervicală Paraclinic se remarcă o limfocitoză relativă iar examenele CT sau ultrasonografic pot arăta mărirea de volum a ganglionilor și aspectul normal al apendicelui cecal De multe ori diagnosticul nu poate fi tranșat decât prin laparotomie sau laparoscopie Gastroenterita acută este o boală infecțioasă virală sau bacteriană, manifestată prin colici abdominale, diaree apoasă, vărsături, febră, frisoane -elemente clinice comune și pentru apendicita acută în special în localizarea mezoceliacă Persistența dubiilor diagnostice după inițierea tratamentului antiinfecțios impune laparoscopie exploratorie și eventual apendicectomie Meckelita acută (inflamația acută a diverticu-lului Meckel) apare mai frecvent la copii și este uneori imposibil de diferențiat preoperator de apendicita acută Ambele necesită însă sancțiune chirurgicală, de aceea descoperirea unui apendice cecal de aspect normal obligă la căutarea și excluderea prezenței unui diverticul Meckel Invaginația intestinală apare în general la copii foarte mici, sub vârsta de doi ani, când apendicita acută este rară Se manifestă prin dureri colicative abdominale, urmate după câteva ore de scaune mucoase hemoragice Examenul obiectiv evidențiază în fosa iliacă dreaptă o formațiune longitudinală care tinde să ocupe regiunea inferioară dreaptă a abdomenului în absența perito-nitei această afecțiune se poate diagnostica și uneori chiar rezolva prin clisma baritată sau colonoscopie Pneumonia bazală dreaptă sau pleurezia dreaptă, precum și unele afecțiuni în sfera ORL (amigdalita, otita medie, meningita, infecțiile acute de căi respiratorii superioare) pot fi însoțite, mai ales la copii, de dureri abdominale care mimează abdomenul acut, cu sensibilitate marcată la palpare uneori chiar apărare musculară și absența mișcărilor intestinale Purpura Hennoch-Schonlein asociază dureri abdominale uneori importante unui tablou clinic mai complex ce cuprinde modificări cutanate purpurice, artrite și nefrită, simptomatologie ce succede unei infecții streptococice acute La adult, tabloul clinic descris poate fi determinat de unele afecțiuni abdominale dar și extra-abdominale, precum și de afecțiuni medicale generale Pielonefrita acută dreaptă se manifestă prin durere, febră, frisoane putând fi însă diferențiată de apendicita acută prin evidențierea bacteriuriei și în mai mică măsură datorită leucocituriei și hematuriei microscopice - manifestări urinare posibile și în apendicita acută Colica renoureterală datorita litiazei renale se însoțește adesea de hematurie și nu asociază febră și leucocitoză Ecografia, radiografia abdominală simplă sau urografia stabilesc diagnosticul Ulcerul peptic perforat mimează apendicita acută atunci când conținutul gastroduodenal migrează în flancul drept spre zona cecală Antecedentele ulceroase și evidențierea clinică și radiologică a pneumoperitoneului pot tranșa diagnosticul Uneori însă, diagnosticul este precizat intraoperator când în fosa iliacă dreaptă se găsește lichid bilios Colecistita acută se manifestă prin durere, febră, vărsături, semiologie ce poate sugera inflamația unui apendice situat subhepatic Anamneză și ecografia abdominală fac diferențierea în final laparoscopia exploratorie permite îndepărtarea organului bolnav în ambele situații Enterita acută regională (boala Crohn localizată pe ileonul terminal) poate mima apendicita acută asociind febră, diaree, durere în fosa iliacă dreaptă, împăstarea zonei și leucocitoză Caracteristică este evoluția bolii în pusee periodice, răspunsul favorabil la tratament antiinflamtor, asocierea altor afecțiuni cu determinism imun (boli reumatismale, hepatice etc ) Ocluzia intestinală se manifestă prin vărsături, lipsa tranzitului pentru materii fecale și dureri colicative intestinale Prezența unei operații în antecedente, precum și nivelele hidroaerice pe radiografia abdominală orientează către diagnostic 319 Importanța acestui diagnostic diferențial apare la vârstnici, la care apendicita acută poate îmbrăca aspectul unui tablou ocluziv, iar temporizarea pentru „echilibrarea hidroelectrolitică” poate permite evoluția către perforație și peritonită Peritonită primitivă are un tablou similar apendicitei acute perforate complicate cu peritonită generalizată Evidențierea bacteriologică a florei unimicrobiene în lichidul peritoneal pune în discuție oportunitatea apendicectomiei datorită riscului mare de contaminare cu floră intestinală ce agravează și mai mult prognosticul peritonitei primitive apărută de obicei pe terenul imuno-deprimat al unei afecțiuni generale (ciroza hepatica, sindrom nefrotic etc ) Diverticulită sigmoidiană când bucla sigmoidiană lungă ajunge în fosa iliacă dreaptă Tabloul clinic este format din durere, febră și diaree, uneori rectoragii și emisie de scaune mucoase Hepatita virală acută poate prezenta la debut un tablou similar apendicitei acute: greață, vărsături, inapetență, dureri abdominale, febră Apariția icterului și tabloul biologic cu creșterea transami-nazelor și a bilirubinei susțin abstenția chirurgicală Alte afecțiuni abdominale ce trebuie avute în vedere sunt: pancreatita acută, infarctul entero-mezenteric, tuberculoza ileocecală Infarctul acut de miocard, în special în localizarea sa inferioară, se poate manifesta prin durere epigastrică sugerând o apendicită acută la debut Traseul EKG și dozarea enzimelor specifice tranșează diagnosticul Diabetul zaharat decompensat se poate manifesta printr-un durere abdominală, de obicei difuză, precedată de poliurie, polidipsie, anorexie, deshidratare Paraclinic este evidențiată hipergli-cemia și eventual cetaoacidoza Compensarea metabolică se însoțește de obicei de dispariția durerilor, dar acești pacienți trebuie ținuți sub o atentă observație pentru că tabloul clinic și paraclinic al oricărei afecțiuni abdominale chirurgicale este frust pe teren diabetic Afecțiunile medicale care se însoțesc de un sindrom dureros abdominal sunt porfiria acuta, colica saturnină, criza hemolitică acută, febra tifoidă, mielomul multiplu Bolile sistemului nervos central cum ar fi crizele tabetice sau sindromul dureros din faza preeruptivă a infecției tip Herpes Zoster pot mima durerile din apendicită Simularea (sindromul Miinchausen) este sugerată de prezența în antecedente a multiple intervenții chirurgicale, a unui istoric bizar, inconsecvent de la o anamneză la alta, de un diagnostic psihiatric sau de dependența de medicamente La femeia tânără trebuie excluse o serie de afecțiuni legate de sfera genitală Anexita acută asociază durerii din regiunea anexială, febră, eventual greață și tulburări de tranzit Tactul vaginal și examenul ecografic trans-parietal sau transvaginal pot stabili diagnosticul de certitudine în ultimă instanță laparoscopia permite diferențierea și tratamentul leziunii Chistul de ovar torsionat sau eclatat se manifestă prin durere intensă, greață și vărsături Ecografia și laparoscopia stabilesc diagnosticul iar intervenția chirurgicală se impune de urgență Sarcina extrauterină ruptă îmbracă aspectul hemoperitoneului, cu durere inițială care se poate ameliora ulterior Tactul vaginal va fi completat de ecografie și culdocenteză care extrage sânge negricios din fundul de sac Douglas, laparascopia sau laparatomia confirmând diagnosticul și permițând tratamentul de urgență Endometrioza caracterizată prin dureri ciclice, accentuate în perioada ciclului menstrual nu se însoțește de febră, leucocitoză, și nici de semne peritonitice în această situație elementul principal al diagnosticului diferențial îl reprezintă laparascopia exploratorie EVOLUȚIE COMPLICAȚII Instalarea apendicitei acute este strict legată de obstrucția lumenului apendicular Din punct de vedere evolutiv apendicita parcurge mai multe forme anatomopatologice succesive: catarală, fleg-monoasă, gangrenoasă și perforată Această secvență nu este însă obligatorie Uneori, apendicita acută catarală se poate remite spontan sau sub tratament antibiotic, dar în timp episodul inflamator acut se poate repeta și evoluează în final spre obstrucție reversibilă și fibroză La pacienții cu astfel de istoric, intraoperator se identifică un apendice gros, cicatricial Dacă obstrucția lumenului apendicular persistă, inflamația progresează, lumenul apendicular se umple cu puroi și ulterior, datorită hiperpresiunii și modificărilor vasculare, se instalează gangrena Leziunea gangrenoasă apare de obicei distal față de fecalitul obstructiv, dar uneori și la baza apendicelui la nivelul obstrucției și duce la perforația peretelui apendicular cu revărsarea conținutului 320 purulent din lumen în cavitatea peritoneală De obicei perforația apare în regiunea opusă inserției mezenterice Complicațiile imediate ale apendicitei gangrenoase și perforate sunt peritonită localizată sau generalizată Evoluția spre una din cele două forme de peritonită depind de mai mulți factori: vârsta pacientului, sediul apendicelui, sediul și direcția inflamației apendiculare, ritmul de progresie al inflamației, capacitatea de apărare a organismului, virulența germenilor microbieni Peritonită localizată Formele de peritonită localizată sunt abcesul apendicular și plastronul apendicular Abcesul apendicular apare mai frecvent în localizarea retrocecală sau pelvină a apendicelui cecal și se caracterizează prin apariția unei mase dureroase situată în fosa iliacă dreaptă, consistență ferm-elastică, imprecis delimitată, sensibilă atât la palparea transparietală cât și prin tactul rectal sau vaginal Pacientul prezintă febră de tip septic, frisoane, leucocitoză importantă peste 20 000 leucocite/mm3 Abcesul apendicular poate evolua spre închistare, fistulizare spontană în tubul digestiv sau extern și deschiderea secundară în marea cavitate peritoneală, cu apariția peritonitei generalizate în doi timpi Plastronul apendicular se formează prin aglomerarea de anse intestinale și epiploon în jurul apendicelui inflamat, cu stimularea unei reacții fibrinoide care realizează aderențe între aceste organe Clinic masa palpabilă din fosa iliacă dreaptă este dureroasă, de consistență fermă, imprecis delimitată, mată la percuție Febra are aspect în platou, cu valoare de circa 37,5-38°C Plastronul poate evolua spre rezoluție spontană sau abcedare, cu fistulizare în cavitatea peritoneală ceea ce caracterizează peritonită generalizată în trei timpi Peritonită difuză Se produce prin difuziunea infecției în cavitatea peritoneală secundar rupturii peretelui apendicular, sau prin fîstulizarea abcesului apendicular Puroiul difuzează cu predilecție în pelvis spre fundul de sac Douglas sau este atras prin mișcările respiratorii ale diafragmuiui în spațiul subhepatic sau interhepatofrenic Examenul clinic al bolnavului cu peritonită difuză evidențiază un pacient cu stare generală alterată, deshidratat, febril Abdomenul este destins cu durere difuză care depășește fosa iliacă dreaptă La unii bolnavi intensitatea durerii scade la momentul perforației apendiculare, datorită dispariției distensiei lumenului apendicular Obiectiv se constată apărare musculară sau contractură generalizată precum și semne de ileus paralitic Peritonită difuză poate avea mai multe forme clinice: a) forma purulentă difuză clasică In acest caz durerea și contractura sunt generalizate, instalarea lor fiind bruscă sau progresivă b) forma purulentă difuză în doi timpi După un episod inițial de durere localizată în fosa iliacă dreaptă se instalează o stare de aparentă acalmie, survenită spontan sau sub tratament medical, care poate dura ore sau zile Apoi apare în mod brutal peritonită generalizată c) forma hipertoxică La vârstele extreme sau la pacienții imunodeprimați peritonită poate evolua cu semne locale foarte atenuate, tabloul clinic fiind dominat de semne generale Bolnavul poate fi afebril, dar cu stare generată care se alterează rapid, deshidratare și semne de șoc septic Pileflebita (tromboflebita sistemului venos portal) este o complicație septică gravă ce apare în evoluția unei apendicite acute gangrenoase dar uneori și după apendicectomie Pacientul cu pile-flebită prezintă febră de tip septic, frisoane, durere în cadranul superior drept abdominal și icter în contextul acestei tromboze septice pot apare și abcese hepatice Aceste complicații sunt extrem de rare în prezent datorită antibioticelor utilizate pe scară largă în tratamentul apendicitei acute TRATAMENTUL APENDICITEI ACUTE Tratamentul corect al apendicitei acute este unul dintre cele mai dezbătute subiecte datorită frecvenței acestei patologii și necesității intervenției chirurgicale de urgență, în marea majoritate a cazurilor Puținele excepții sunt legate de o stare gravă a pacientului (pacient muribund cu peritonită generalizată la care se încearcă un tratament antibiotic și de susținere intensiv) sau de imposibilitatea accesului la intervenția chirurgicală O contraindicase temporară o constituie evoluția plastronului apendicular Tentativa de tratament medical cu antibiotice este periculoasă și lipsită de sens dacă ținem seama de etiologia obstructivă a procesului inflamator De cele mai multe ori se obține o atenuare 321 a simptomatologiei, dar procesul anatomopatologic local evoluează în continuare la stadiile de gangrena, perforație și în final peritonită Există o serie de particularități terapeutice care sunt specifice formei clinice de apendicită acută pe care o prezintă pacientul TRATAMENTUL FORMEI NECOMPLICATE Tratamentul apendicitei acute fără perforație se face la prezentare, fiind posibilă o scurtă temporizare necesară stabilirii profilului biologic, instalării perfuziei de corectare a eventualelor tulburări hidroelectrolitice și instalării sondei de aspirație nazogastrice (atunci când este cazul) Antibioticoterapia profilactică pe cale intravenoasă este obligatorie, alegând un antibiotic cu acțiune pe germeni Gram negativi și anaerobi Cefalosporinele de generația a Ш-a și a IV-a acoperă, în general, flora specifică apendicitei acute în absența lor se poate utiliza o combinație din care nu trebuie să lipsească metronidazolul, activ pe flora anaerobă Actualmente se discută care dintre cele două căi de abord, clasică sau laparoscopică, este cea mai bună pentru realizarea apendicectomiei Considerăm că aceasta depinde în primul rând de experiența și preferința chirurgului, de forma anatomopatologică a apendicitei acute, de posibilitățile tehnice dar și de tipul de anestezie (locală, rahidiană, peridurală sau generală) care poate fi utilizat la bonavul în cauză Incizia în fosa iliacă dreaptă poate fi făcută în mai multe feluri, cea mai folosită fiind cea clasică descrisă de McBurney, oblică, interesând linia spinoombilicală la unirea a 2/3 interne cu 1/3 externă, pătrunderea în peritoneu facându-se prin disocierea fibrelor musculare ale peretelui abdominal Se practică ligatura arterei apendiculare urmată de îndepărtarea apendicelui inflamat Atitudinea față de bontul apendicular este diferită în funcție de situație și/sau preferința chirurgului Astfel, sunt chirurgi care preferă înfundarea bontului apendicular într-o bursă cecală, alții din care facem parte și noi preferând simpla sa ligatură, efectuată de obicei cu fir lent rezorbabil De regulă, în aceste forme nu este necesar drenajul peritoneal, lichidul de reacție pe care îl găsim în fosa iliacă dreaptă fiind steril, este suficientă îndepărtarea lui prin aspirație urmată de lavaj cu ser fiziologic în cazul în care vârful apendicular este fixat retrocecal, mezoceliac sau în lungul colonului ascendent iar apendicele nu poate fi expus și evidențiat în plagă în totalitate, se poate adopta tehnica apendicectomiei retrograde, în care primul timp constă în disecția, ligatura și secționarea bazei apendiculare la originea din cec Ulterior apendicele este eliberat în totalitate din aproape în aproape prin ligaturi succesive ale mezoapendi-celui și a aderențelor care îl fixează posterior TRATAMENTUL APENDICITEI ACUTE PERFORATE CU PERITONITĂ LOCALIZATĂ Se face tot la prezentare, după o scurtă pregătire, care nu trebuie să dureze însă mai mult de 3-4 ore și care este identică cu cea descrisă mai sus Incizia McBurney poate fi mărită în funcție de necesități De această dată lichidul periapendicular este franc purulent, urât mirositor (specific germenilor anaerobi) iar apendicele prezintă o zonă de soluție de continuitate a peretelui său, de obicei în 1/3 mijlocie antimezostenică După izolarea și ablația apendicelui este necesar lavajul peritoneal cu ser fiziologic cald și chiar drenajul fundului de sac Douglas cu un tub de politen De obicei, în aceste situații fundul cecului este modificat inflamator, edemațiat sau chiar cartonat, de aceea, înfundarea bontului apendicular este dificilă și chiar riscantă Este important să ne convingem că peritonită este localizată numai în fosa iliacă dreaptă și să evităm, pe cât este posibil contaminarea peretelui abdominal la nivelul inciziei Tratamentul cu antibiotice va fi menținut pentru următoarele 5 zile TRATAMENTUL APENDICITEI ACUTE CU PERITONITĂ DIFUZĂ Pregătirea preoperatorie este comună, de scurtă durată Abordul din fosa iliacă nu mai este suficient, și este necesară o incizie largă, mediană supra- și subombilicală, care să permită toaleta completă și minuțioasă a cavității peritoneale care va fi spălată abundent cu ser fiziologic Ca urmare 322 anestezia utilizată nu poate fi decât cea generală După îndepărtarea apendicelui, se impune drenajul multiplu al cavității peritoneale Intraoperator este obligatorie recoltarea de puroi din peritoneu pentru examen bacteriologic Tratamentul general cu antibiotice și de reechilibrare hidro-ionică început preoperator va continua postoperator și va fi atent condus, urmărindu-se corectarea deficitelor TRATAMENTUL APENDICITEI ACUTE CU ABCES PERIAPENDICULAR Abcesul apendicular se evacuează și se drenează de obicei Iară a se realiza și apendicectomia prin puncție ghidată ecografic sau pe cale chirurgicală Se alege de obicei calea cea mai directă și dacă este posibil extraperitoneală Apendicectomia se va realiza ulterior după 4-6 luni Atunci când abcesele sunt localizate pelvin ele pot fi abordate transrectal realizându-se pe cale trans-ano-rectală o rectotomie de drenaj TRATAMENTUL APENDICITEI ACUTE CU PLASTRON în această situație tratamentul inițial este medical și constă din antibioterapie dietă și pungă cu gheață aplicată pe peretele abdominal în fosa iliacă dreaptă în mod obișnuit evoluția este spre rezoluție, fiind anunțată de diminuarea durerilor, scăderea febrei și leucocitozei și reluarea tranzitului La palpare dimensiunile pseudotumorii scad de la o zi la alta Tratamentul se menține 7-10 zile bolnavul fiind rechemat pentru apendicectomie după 4-6 luni Există însă, în ciuda tratamentului conservator corect, și posibilitatea evoluției spre abcedare, semnalizată de creșterea febrei, care devinde de tip septic, însoțită de frisoane, persistența durerii, creșterea leucocitozei și uneori apariția fluctuenței la palparea plastronului Tratamentul este cel al abcesului apendicular și a fost deja descris Dacă nu este drenat la timp abcesul se poate rupe în cavitatea peritoneală generând „peritonită în trei timpi” (apendicita acută - plastron - rupere în marea cavitate) Tratamentul peritonitei difuze apendiculare a fost deja descris, dar trebuie menționat că în această succesiune evolutivă abordarea apendicelui blocat în procesul inflamator poate fi extrem de dificilă ANTIBIOTICELE ÎN TRATAMENTUL APENDICITEI ACUTE Folosirea din perioada preoperatorie a antibioticelor a scăzut foarte mult numărul de complicații infecțioase postoperatorii (abcese pelvirje, intervis-cerale, subfrenic, supurația de plagă sau septicemia) Dacă apendicita acută se confirmă intraoperator antibioticele vor fi continuate după aceea încă 5 zile în funcție de severitatea infecției Flora responsabilă de infecție este, de obicei, polimorfa și a fost deja descrisă, cu o mențiune specială pentru Bacterioides fragilis sensibil la clindamicină sau metronidazol; de aceea se impune utilizarea acestora în asociere cu alte antibiotice cu spectru larg Pentru tratamentul peritonitei apendiculare sunt frecvent folosite cefalosporinele de ultimă generație și carbapenemii TRATAMENTUL APENDICITEI ACUTE PRIN LAPAROSCOPIE (TRATAMENTUL LAPAROSCOPIC AL APENDICITEI ACUTE) Deși efectuată pentru prima dată de Semm încă din 1982, această cale de abord s-a impus mai târziu în practica curentă, fiind încă sursa a numeroase controverse și în acest moment Avantajelor comune laparoscopiei (spitalizare mai redusă, recuperare mai rapidă, risc de infecții parietale diminuat) li se adaugă acela de a putea diagnostica și eventual rezolva alte patologii atunci când nu se confirmă afectarea apendicelui cecal Dezavantajele sunt de ordin financiar (costuri mai mari ale operației și ale spitalizării per global, durata operației evident mai lungă, posibilitatea unei rezolvării incomplete în cazul perforației apendiculare cu peritonită cu riscul dezvoltării abceselor interviscerale S-au selectat totuși unele indicații ale abordului laparoscopie : - când suspiciunea de apendicită acută nu este pe deplin susținută de tabloul clinico-paraclinic, laparoscopia având în primul rând scop diagnostic; - pacienți la care intervenția chirurgicală se face după un episod inițial de apendicită acută sau plastron apendicular tratat conservator; - când examenul clinico-paraclinic sugerează o localizare atipică a apendicelui cecal; 323 - la pacienți cu obezitate la care intervenția clasică ar necesita o incizie largă cu riscul contaminării peretelui abdominal; - femei la care diagnosticul diferențial cu o afecțiune anexială este dificil, această cale de abord permitțnd rezolvarea unei eventuale afecțiuni genitale; - la pacienți (în special femei) care solicită în mod expres acest tip de intervenție din motive estetice Dintre contraindicațiile apendicectomiei laparoscopice sunt de amintit : ® sarcina în special în ultimul trimestru, datorită dimensiunilor mari ale uterului care fac dificilă manevrarea instrumentelor și riscului încă nu foarte bine precizat, de trecere а CO2 în circulația fetală ; • abcesul de etiologie apendiculară este mai bine a fi abordat clasic, pe calea cea mai scurtă, pentru a evita difuzia secreției purulente; • modificările apendiculare sugestive pentru neoplazie indică efectuarea ileohemicolectomiei drepte Se recomandă ca în situația în care se găsește o altă afecțiune răspunzătoare de tabloul clinic, iar apendicele cecal este normal să fie lăsat pe loc în timp ce un apendice cvasinormal în condițiile absenței unei alte patologii intrabdominale să fie îndepărtat pe cale laparoscopică Motivația estetică este singura care stă la baza dezvoltării unor noi modalități de abord derivate din laparoscopia clasică: abordul laparoscopic single-port (care utilizează un singur trocar cu trei porți de acces: pentru optică și două instrumente laparoscopice, introdus prin cicatricea ombilicală) dar și metoda NOTES (Natural Orificies Trans-luminal Endoscopic Surgery) care reprezintă o variantă de chirurgie laparoscopică ce utilizează orificiile naturale (vagin, rect etc ) Studii comparative nu au arătat diferențe între durata intervenției chirurgicale, durata spitalizării sau rata complicațiilor în abordul single-port comparativ cu abordul laparoscopic clasic Există însă câteva contraindicați! ale abordului single-port, atât absolute - apendicita perforată, apendicita acută în sarcină sau la pacienții cu risc ASA 3 sau ASA 4, precum și contraindicații relative: apendicele situat retrocecal sau existența intervențiilor chirurgicale în antecedente MORBIDITATEA POSTOPERATORIE Complicațiile postoperatorii sunt în primul rând infecțioase fiind corelate cu forma clinică de apendicită acută Actualmente, administrarea sistematică a antibioterapiei a redus mult acest tip de complicații " Supurațiile parietale postoperatorii apar la 3-5% din apendicitele acute neperforate, ajungând până la 30-40% la pacienții cu perforație apendiculară, cel mai frecvent în perioada post-operatorie imediată, dar uneori și tardiv, chiar la ani după operație sub forma unor colecții subaponevrotice Abordul laparoscopic se însoțește de un număr mai mic de supurații de plagă decât tehnica clasică Colecții purulente intraperitoneale localizate sau difuze apar de regulă după apendicita acută gangrenoasă sau perforată și sunt localizate cel mai frecvent pelvin, mai rar subfrenic Sunt studii care arată că, fără a fi semnificativ statistic, frecvența de apariție a acestor abcese postoperatorii este mai mare după abordul laparoscopic Tratamentul constă în antibioterapie cu spectru larg, dar uneori se impune drenajul abcesului fie prin peretele rectal sau vaginal, fie prin laparatomie ■ Hemoragia intraperitoneale postoperatorie prin deraparea ligaturii de pe artera apendiculară impune reintervenție și hemostază de urgență Fistula stercorală postoperatorie poate apare prin lezarea intraoperatorie a cecului sau ileonului (mai ales în disecțiile intempestive ale blocului inflamator periapendicular), prin deraparea ligaturii de pe bontul apendicular, prin dehiscența bursei de înfundare a bontului apendicular (atunci când se utilizează această tehnică) sau prin leziuni de decubit a tubului de dren De obicei cu debit scăzut, fistulele post-apendicectomie se tratează inițial conservator pentru că adesea se închid spontan în cazul eșecului tratamentului conservator se reintervine și se poate tenta sutura fistulei sau o cecostomie dirijată Ileusul postoperator poate apare după perito-nitele generalizate, prin persistența unor abcese reziduale interviscerale sau prin dezvoltarea unor aderențe inflamatorii precoce Tratamentul poate fi inițial conservator dar persistența fenomenelor ocluzive impune laparatomia și rezolvarea cauzei Complicațiile tardive postapendicectomie sunt, cu excepția eventrației postoperatorii favorizată de infecția de plagă, mai degrabă rare - ocluzie 324 postoperatorie determinată de un proces aderențial, sau chiar excepționale - apendicita acută pe bont apendicular, invaginația apendiculară MORTALITATEA POSTOPERATORIE Mortalitatea în apendicita acută, determinată în principal de prezența sepsisului - peritonite, abcese intraperitoneale - a scăzut și ea considerabil în era antibioterapiei Factorii care influențează mortalitatea sunt perforația apendiculară și vârsta pacientului Dacă mortalitatea globală este în jur de 0 1%, ea crește de 30 de ori în rândul apendicitei perforate ajungând chiar la 15% dacă perforația apendiculară apare la pacienții vârstnici APENDICITA CRONICĂ Acceptarea diagnosticului de apendicită cronică a dat naștere, de-a lungul timpului, la o serie de discuții contradictorii Susținătorii acestui diagnostic afirmă existența unor modificări fibroase și a unor semne de inflamație cronică a apendicelui și se bazează pe ameliorarea semnificativă a simptomatologiei după apendicectomie, mai ales în rândul copiilor, chiar dacă apendicele nu prezintă leziuni inflamatorii evidente Mai mult, ei susțin și avantajul apendicectomiilor „la rece”, practicate la pacienții de vârste tinere, în scopul reducerii complicațiilor ce apar în evoluția apendicitei acute Opozanții conceptului de apendicită cronică susțin că simptomatologia persistă după extirparea apendicelui la mai mult de jumătate dintre bolnavi, și că modificările involutive, fibroase ale apendicelui s-ar datora unei involuții normale și nu unei inflamații persistente sau recurente Ca urmare, se consideră că diagnosticul de apendicită cronică maschează alte afecțiuni de natură psihosomatică, cel mai frecvent întâlnit fiind sindromul de colon iritabil Cauza apendicitei cronice pare a fi o obstrucție parțială continuă sau una totală intermitentă, care determină episoade pasagere de inflamație acuta a peretelui apendicular, cu modificarea în final a structurii normale a peretelui în sensul fibrozarii acestuia, cu dispariția lumenului și hipertrofia mezoului Aceste modificări anatomopatolo-gice ar putea explica sindromul dureros cronic de fosă iliacă dreaptă, cu dureri continue sau intermi tente, unele dintre ele cu exacerbări acute, tulburările de apetit sau de tranzit intestinal Examinarea radiologică cu substanță de contrast (tranzitul baritat și/sau irigografia) poate evidenția o opacifiere neomogenă sau obstrucția totală a lumenului apendicular, stază în ansa ileală învecinată sau în genunchiul inferior duodenal, semne care nu mai sunt considerate actualmente caracteristice apendicitei cronice Decizia operatorie trebuie luată cu prudență, numai după eliminarea altei patologii digestive sau extradigestive (parazitoză intestinală, patologie genitală, biliară sau renoureterală, nevralgii parietale, nevroze, neoplazii de cecoascendent la vârstnici), apreciind judicios riscurile și beneficiile apendicectomiei, care poate fi efectuată pe cale clasică dar și laparoscopică TUMORILE APENDICULARE Tumorile apendiculare sunt relativ rare (circa 0,5% din toate apendicectomiile), deoarece dimensiunea organului oferă o suprafață mică de mucoasă susceptibilă de a suferi transformări proliferative Cel mai frecvent tumorile apendiculare sunt descoperite fie in timpul laparatomiilor făcute pentru alte afecțiuni fie prin examenul histopato-logic al piesele de rezecție pentru procese inflamatorii, apendiculare Tumorile maligne apendiculare, cele mai frecvente, sunt reprezentate în primul rând de tumora carcinoidă (75% dintre tumori) , urmate ca frecvență de adenocarcinomul vilos și adenocarcinomul de tip colonie, mucocelul apendicular -forma malignă, limfomul cu localizare apendiculară și sarcomul, ultimele extrem de rare Dintre tumorile benigne amintim polipii adenomatoși, chistadenomul mucos - mucocelul benign, fibromul, leiomiomul și neurinomul TUMORILE CARCINOIDE Carcinoidul apendicular reprezintă cea mai frecventă tumoră apendiculară și cea mai frecventă localizare digestivă a acestui tip de tumoră -50% din tumorile carcinoide de tub digestiv se găsesc localizate la nivelul apendicelui, urmate ca frecvența de intestinul subțire și de rect Este cea mai comună formă de malignitate gastro-intestinală la vârsta copilăriei 325 Macroscopic, tumorile carcmoide sunt formațiuni mici, sferoide, cu dimensiuni de la câțiva milimetri până la 3,5 cm, de consistență fermă și culoare gălbui-cenușie, încastrate în peretele apendicular care rămâne suplu, neinfiltrat Localizarea de elecție a acestora este vârful apendicelui (circa 80%) , cele situate la nivelul corpului sau bazei putând fi confundate cu un fecalit, pentru că adesea determina obstrucția lumenului apendicular și provoacă inflamația acestuia Tumora se dezvoltă din celulele argentafine (celulele Kulchitsky), situate la baza criptelor Lieberkiihn din mucoasa intestinală și invadează în evoluție peretele apendicular, interesează peritoneul Metastazarea la distanță este rară Celulele argentafine secretă serotonină răspunzătoare, în doze mari, de manifestările clinice care definesc sindromul carcinoid: - manifestări vasculocutanatc constau în apariția postprandial a unei colorații roșii paroxistice a feței și gâtului, sub formă de placarde roșii-violacei în timp se instalează cianoză persistentă și apoi hiperpigmentare în pete pelagroide persistente - manifestări cardiace reprezentate de semne de insuficiență cardiacă dreaptă: cordul stâng este mai rar afectat - semiologia abdominală este reprezentate de colici abdominale difuze și diaree, prin accentuarea peristalticii intestinale determinată de mediatorii eliberați în circulație La aceasta se pot adăuga dureri intense in fosa iliacă dreaptă determinate de obstrucția apendiculară - tulburări respiratorii de tip bronhospasm Diagnosticul se bazează pe manifestările clinice la care se adaugă dozarea concentrației serice a serotoninei și a eliminării urinare de acid 5-hidroxiindolacetic (produsul de degradare și a serotoninei) De obicei sindromul carcinoid însoțește localizările ileale ale tumorilor carcinoide, în cazul localizării apendiculare apărând mult mai rar, doar când acestea au metastazat la distanță (circa 3% din cazuri) Rareori carcinoidul determină obstrucția lumenului apendicular cu manifestări clinice de apendicită acută De cele mai multe ori tumora se identifică incidental în cursul laparotomiei pentru altă intervenție chirurgicală Atitudinea terapeutică depinde de dimensiunea și sediul tumorii Astfel, tumorile de până la 1 cm și cele între 1 și 2 cm localizate la vârful apen dicelui beneficiază de o simplă apendicectomie, deoarece ele determină rareori metastaze Tumorile cu dimensiunea între 1 și 2 cm localizate la baza apendicelui, ca și cele mai mari de 2 cm necesită o ileo-hemicolectomie dreaptă, deoarece ele sunt însoțite frecvent de determinări secundare regionale Se apreciază că supraviețuirea la 5 ani scade de la 94% în tumorile localizate la 85% în cazurile cu invazie regională și la 34% în cele cu metastaze la distanță Aproximativ 15% dintre pacienții cu tumori carcinoide ale apendicelui cecal au și alte localizări, sincrone, care necesită identificare și sancțiune terapeutică TUMORILE VILOASE Tumorile viloase apendiculare pot fi papilare sau adenomatoase De obicei evoluția lor este neinvazivă și rar metastazantă dar, fiind secretante de mucus, pot determina perforația peretelui apendicular cu instalarea pseudomixomului peritoneal Tratamentul este reprezentat de rezecția apendicelui la care se adaugă tratamentul peritonitei ADENOCARCINOMUL Localizarea primitiva la nivel apendicular este extrem de rar, cu o incidență ce nu depășește 0,5% din totalul neoplaziilor gastro-intestinale Este un carcinom de tip ,,colonie”, cu aspect macroscopic similar cancerului colonie, și afectează de obicei vârstele înaintate Leziunea poate fi de tip polipoid sau ulcerativ și se poate manifesta clinic prin obstrucția lumenului sau prin hemoragie Există trei subtipuri histologice: adenocarcinomul mucinos adenocarcinomul colonie și adenocarcinoidul Adenocarcinomul este localizat de obicei la baza apendicelui și poate invada în evoluție cecul Diagnosticul preoperator este excepțional, de obicei se pune în timpul intervențiilor pentru apendicita acută, plastron apendicular sau cancer de cec Preoperator se poate vizualiza la clisma cu bariu o formațiune extracecală, care comprimă din exterior cecul Tratamentul constă în ileo-hemicolec-tomie dreaptă care asigură o supraviețuire de 58% la 5 ani, față de 20% în cazul în care s-a făcut doar apendicectomie Pacienții cu adenocarcinom apendicular au un risc crescut de neoplasme sincrone și metacrone, din care doar jumătate sunt cu localizare digestivă 326 MUCOCELUL INVAGINAȚIA APENDICULARĂ Reprezintă o dilatație chistică a apendicelui ce conține material mucos Histologic se descriu patru subtipuri histologice, din care trei sunt benigne: chistul de retenție, chistadenomul, hiperplazia mucoasa și unul malign - chistadenocarcinomul Mucocelul se poate suprainfecta prezentând semiologia și aspectul clinic al unei apendicite acute sau se poate rupe în peritoneu cu producerea peritonitei gelatinoase - pseudomixoma peritoneului Tratamentul este paleativ, citoreducțional și constă în hemicolectomie dreaptă Recidiva este însă destul de frecventă, apărând la circa 50% dintre cazurile cu origine apendiculară chiar în condițiile unui tratament chirurgical agresiv Terapia adjuvanță (chimioterapie sistemică și intraperitoneală și radioterapia) are o eficacitate discutabilă ALTE AFECȚIUNI RARE ALE APENDICELUI CECAL DIVERTICULII APENDICULARI De obicei multiplii, mai rar solitari, pot fi adevărați (congenitali) sau dobândiți, prin slăbirea stratului muscular, de obicei, coexistând cu mucocelul Ei sunt descoperiți întâmplător pe piesele de rezecție, inflamația lor - diverticulită mimând semiologia apendicitei acute Pot perfora și determina peritonită Tratamentul chirurgical constă din apendicectomie ENDOMETRIOZA APENDICULARĂ Localizarea apendiculară a țesutului ectopic endometrial este rară, circa 1% din toate endo-metriozele pelvine, de obicei’ în asociere cu alte localizări în funcție de dimensiuni și localizare se poate manifesta fie ca o apendicită acută , fie poate determina un sindrom ocluziv, atunci când interesează baza apendiculară și are dimensiuni mari, situație în care se practică ileohemicolectomie dreaptă Diagnosticul poate fi suspectat intraoperator dacă se asociază cu alte localizări pelvine, dar de cele mai multe ori se pune pe piesa de rezecție Pentru prima dată descrisă de McKidd în 1858, această afecțiune este extrem de rară Deși poate apare la orice vârstă, este mai frecvent întâlnită în primele două decade de vârstă și poate fi precipitată de prezența unei tumori carcinoide, a unui polip adenomatos, a mucocelului, a unei zone de endometrioză sau, mai rar, de bontul apendicular după apendicectomie Atunci când nu este secundară apendicectomiei, invaginația poate începe atât de la vârful apendicelui cât și de la baza acestuia în final, se produce o telescopare ileocolică sau cecocolică, care se poate manifesta prin durere, fenomene ocluzive, rectoragii Examenul obiectiv evidențiază sensibilitate și o formațiune palpabilă în regiunea fosei iliace drepte, iar diagnosticul poate fi sugerat de clisma baritată Intraoperator, se încearcă reducerea invaginației prin manevre blânde, urmată de apendicectomie Dacă nu se reușește se practică rezecție cu ileocoloanastomoză TORSIUNEA APENDICULARĂ De asemenea o afecțiune extrem de rară; de obicei apare în cazul localizării pelvine, fiind favorizată de un mezoapendice larg și de un apendice cecal lung, cu o bază îngustă și o extremitate mai largă, posibil secundar unei tumori apendiculare sau mucocelului Cel mai frecvent torsiunea se face în sens antiorar și se însoțește de ischemia și gangrena segmentului distal Diagnosticul este întotdeauna intraoperator iar apendicectomia este singura sancțiune terapeutică BIBLIOGRAFIE 1 Ellis H , Nathanson L K - Appendix and Appendectomy - In Maingot’s (sub red ) - Abdominal Operation, voi II, Tenth Edition, Edit Prentice Hali International Inc , 1997, p 1191-1227 2 JECU A - Patologia chirurgicală a apendicelui - în Tratat de patologie chirurgicală, sub redacația Nicolae Angelescu, Editura Medicală, București 2001 p 1595— 1613 3 Pătrașcu Tr , Pătrașcu Ruxandra - Apendicele cecal - în Patologie chirurgicală, sub redacția Ion Vereanu Editura Tehnoplast, București, 2000, p 139-158 4 Papilian V - Anatomia omului voi II, Ed Didactică și Pedagogică, București, 1979, p 119-122 327 5 Lally P K , Сох C S , Andrassy R J - Appendix - în Sabiston Textbook of Surgery W B Saunders Company, 17th Edition, 2004, p 1381-1400 6 Turculeț C - Patologia apendicelui vermiform în Tratat de chirurgie sub red Irinel Popescu, voi IX, p II Ed Academiei Române, București 2009 p 287-301 7 Khanna AK, Appendix vermifomix duplex Postgrad Med J 1983; 59-69 8 Soybel DI - Appendix in Norton AI-Essential Practice of Surgery Basic Science and Clinical Evidence Springer New York 2003 p 269-279 9 Kozar RA Roslyn JJ - The Appendix - In Schwartz și (sub red ) - Principles of Surgery 7th Edition, Edit McGrawHill 1999 p 1383-1394 ’ 10 Thadepalli H, Mandal AK Chuah SK Lou MA Bacteriology of the appendix and the ileum in health and in appendicitis Am Surg 1991: 57:317-322 11 Ciurea M - Patologia chirurgicală a apendicelui - în Chirurgie, sub red Prișcu A voi II Ed Didactică și Pedagogică București 1994 p 317-329 12 Yokoyama Sh Takifuji K Hotta T Matsuda К et al , С-Reactive protein is an independent surgical indication marker for appendicitis: a retrospective study World Joumal of Emergency Surgery 2009 4:36 13 Kim E, Subhas G Mittal VK Golladay ES -C-reactive protein estimation does not improve accuracy in the diagnosis of acute appendicitis in pediatric patients Int J Surg 2009 Feb: 7(l):74-7 14 Kutasy B Laxamanadass G, Puri P Is C-reactive protein a reliable test for suspected appendicitis in extremely obese children? Pediatr Surg Int 2010 Jan; 26(1): 123—5 15 Duzgun AP, Bugdayci G, Sayin B, Ozmen MM Ozer MV, Coskun F - Serum D-lactate: a useful diagnostic marker for acute appendicitis, Hepatogastroenterology 2007 Jul-Aug: 54(77):1483-6 16 Kavakli HS Altintas ND, Cevik Y Becel S Tanriverdi F - Diagnostic value of lactate levels in acute appendicitis J Pak Med Assoc 2010 Nov: 60(11 ):913—5 17 Pedrosa I, Levine D, Eyvazzadeh AD, Siewert B, Ngo L, Rofsky NM - MR imaging evaluation of acute appendicitis in pregnancy - Radiology 2006 Mar: 238(3): 891-9 18 Katkhouda N Kaiser AM - Appendectomy - in Operative Techniques in General Surgery, Elsevier March 2005, voi 7, No l, p 8-14 19 Pastore PA Loomis DM, Sauret J - Appendicitis in Pregnancy The Joumal of the American Board of Family Medicine 2006, 19:621—626 20 Al-Fozan H, Tulandi T Safety and risks of laparoscopy in pregnancy Curr Opin Obstet Gynecol 2002: 14: 375-9 21 Rizzo AG Laparoscopic surgery in pregnancy: long-term follow-up J Laparoendosc Adv Surg Tech A 2003; 13: 11-15 22 Sadot E Telem DA, Arora M, Butala P Nguyen SQ, Divino CM Laparoscopy: a safe approach to appendicitis during pregnancy Surg Endosc 2010 Feb: 24(2):383-9 23 RaakowR Jacob DA-Inițial Experience in Laparoscopic Single-Port Appendectomy: A Pilot Study Dig Surg 2011:28:74-79 24 Kim HJ Lee JI Lee YS Lee IK Park JH, Lee SK Kang WK Cho HM, You YK Oh ST - Single-port trans-umbilical laparoscopic appendectomy: 43 consecutive cases Surg Endosc 2010; 24(11): 2765-9 25 Roberts EK - Single Port Appendectomy http://emedicine mcdscape coml articol online 26 Asarias JR Schlussel AT Cafasso DE, Carlson TL, Kasprenski MC Washington EN, Lustik MB Yamamura MS Matayoshi EZ Zagorski SM - Incidence of postoperatr e intraabdominal abscesses in open versus laparoscopic appendectomies Surg Endosc 2011 Mar 17 27 Mattei P Sola JE, Yeo CJ Chronic and recurrent appendicitis are uncommon entities often misdiagnosed J Am Coli Surg 1994 Apr; 178(4):385-9 28 Leardi S Delmonaco S Ventura T, Chiominto A, De Rubeis G, Simi M Recurrent abdominal pain and “chronic appendicitis’’ Minerva Chir 2000 Jan-Feb: 55(l-2):39-44 29 Sgourakis G, Sotiropoulos GC Molmenti EP Eibl C, Bonticous S, Moege J, Berchtold C Are acute exacerbations of chronic inflammatory appendicitis triggered by coprostasis and/or coproliths? World J Gastroenterol 2008 May 28: 14(20):3179-82 30 Akbulut S, Dursun P, Kocbiyik A Harman A Sevmis S Appendiceal endometriosis presenting as perforated appendicitis: report of a case and review of the literature Arch Gynecol Obstet 2009 Sep: 280(3):495-7 31 Gustofson RL, Kim N, Liu S Stratton P- Endometriosis and the appendix: a case series and comprehensive review of the literature Fertil Steril 2006 Aug; 86(2):298-303 32 Vogelaar FJ, Molenaar IQ, Adhin S Steenvoorde P -LETTER: Im agination of the Appendix: Diagnostic Laparoscopy? - Digestive Disease and Science, Voi 49, No 2, Feb 2004 351-352 33 Mohammad WM, Azfar M: Torsion of the Vermiform Appendix: Report of a Case and Review of the Literature The Internet Joumal of Surgery 2008 Voi 17 Number 2 328 Capitolul 5 PATOLOGIA ANO-PERIANALĂ GABRIEL MITULESCU INTRODUCERE Patologia ano-perianală cuprinde afecțiuni care au o largă răspândire Schimbările in alimentație, sedentarismul, stressul și ocupația excesivă pe care viața modernă le presupun au condus în prezent la o creștere alarmantă a acestor boli, care au căpătat în ultimul timp un adevărat caracter social Patologia ano-perianală este reprezentată de o serie de afecțiuni aparent banale, dar care pot fi responsabile de suferințe importante și care au un mare potențial de evoluție naturală spre complicații și sechele redutabile, chiar infirmizante Această evoluție se întâlnește din păcate destul de frecvent în practica medicală, în ciuda faptului că, exceptând cancerul anal, restul maladiilor reprezintă o paletă largă de afecțiuni benigne, canalul anal fiind, în același timp, un segment al tubului digestiv accesibil și ușor de examinat, fără a necesita o aparatură deosebită în ciuda accesibilității acestei regiuni, evoluția frecvent nefavorabilă a bolilor anale este de obicei consecința pierderii momentului terapeutic util Această situație poate fi explicată pe de o parte prin neglijarea efectuării unei examinări complete a bolnavului de către medic, care consideră ca „banale” aceste afecțiuni, fie prin ignoranța medicului în ceea ce privește această patologie considerată „derizorie”, și nu în ultimul rând, prin neglijența sau pudoarea exagerată a bolnavilor care nu se supun, în cazul unor suferințe locale, examenului medical, pe care îl amână adeseori până în momentul constituirii complicațiilor Nu mai puțin adevărat este însă că ecoul suferințelor și rezultatelor de multe ori incerte ale intervențiilor chirurgicale „clasice” din sfera anală în uz până de curând (și, din păcate, practicate de multe ori de chirurgi neavizați), poate fi un motiv important care să justifice oarecum temporizarea peste limită a prezentării pacientului la medic Toate afecțiunile canalului anal se exprimă prin intermediul a 5-6 simptome O parte din aceste afecțiuni (fisura anală, boala hemoroidală, o parte a supurațiilor ano-perianale condiloamele acumi-nate etc ) pot fi abordate și în condițiile specifice ale unui cabinet ambulator, dar o altă parte importantă a acestor afecțiuni nu pot fi abordate în aceste condiții Aceste ultime afecțiuni trebuie cunoscute și recunoscute de practician pentru a putea îndruma pacientul spre soluția optimă corespunzătoare diagnosticului corect, premiza esențială care poate conduce la vindecare Totodată, cele 5-6 simptome atribuite patologiei anale (considerată „banală”), pot ascunde fie debutul, fie expresia unor boli loco-regionale de gravitate certă, a căror nedepistare, datorită unei examinări superficiale, incomplet sau incorect efectuate, poate determina pierderea momentului terapeutic util și este suficient numai dacă amintim de cancerul de colon sau rect Suferința anală poate fi în același timp expresia sau punctul de plecare al unei alte afecțiuni de vecinătate sau al unei suferințe la distanță (colon sau alte organe, aparate și sisteme), la debut sau în plină evoluție, sau poate doar fi coexistentă cu aceasta, situații care trebuie permanent avute în vedere pentru a înlătura greșeala unor omisiuni de diagnostic Consecințele, rezultatele de multe ori incerte și suferințele pe care le presupun intervențiile chirurgicale „clasice” din sfera anală au determinat, în lumina descoperirilor recente în etiopatogenia afecțiunilor anale și în continua imaginare și perfecționare a arsenalului terapeutic, schimbări semnificative în tratamentul acestor boli, axat 329 astăzi în principal pe metode terapeutice non-operatorii, larg răspândite în prezent în toate țările civilizate Majoritatea acestor metode se practică actualmente, în condițiile unui diagnostic corect și precoce, fără internare, sub anestezie locală sau generală de scurtă durată, fiind relativ nedure-roase, fără complicații notabile, ușor de suportat și cu rezultate bune în cea mai mare parte a cazurilor și nu presupun scoaterea pacientului din sfera activităților sale curente Se pare deci că intervențiile chirurgicale clasice” din sfera anală vor aparține, în curând, în consecință, trecutului Diversitatea și complexitatea afecțiunilor, a metodelor diagnostice și a celor terapeutice și necesitatea vindecării fără sechele a unor boli aproape în totalitate benigne a determinat crearea unei noi subspecialități chirurgicale Proctologia DATE DE ANATOMIE CHIRURGICALĂ Pentru o bună înțelegere a acestei patologii este necesară rememorarea unor date de anatomie ale regiunii ano-perianale A CANALUL ANAL Canalul anal reprezintă ultima porțiune a rectului care străbate perineul (rectul perineal), constituind orificiul prin care acesta se deschide la exterior (annulus = inel, proctos = inel, anus), deci calea prin care sunt eliminate în exterior materiile fecale și gazele (fig 1) Funcția sa de bază este cea de CONTINENȚĂ, cea grosieră (pentru fecale) asigurată de cei doi mușchi sfincteri și cea de finețe (pentru gaze) asigurată de dilatațiile fiziologice ale plexurilor venoase Canalul anal este un segment de cilindru dispus vertical și orientat oblic spre posterior în plan sagital El măsoară 3 până la 4 cm, fiind cuprins între orificiul anal unde se continuă cu tegumentul perianal și joncțiunea cu rectul, situată superior El este în mod obișnuit un traiect virtual, deschizându-se reflex în momentul exonerației; unghiul pe care îl face cu rectul (deschis posterior), dispare în momentul evacuării scaunului Orificiul anal este reprezentat de o linie anocutanată situată la aproximativ 2 cm distal de linia dentată Orificiul anal marchează intrarea canalului anal Figura 1 Canalul anal Canalul anal este divizat în două porțiuni de către linia dentată (linia pectinată) situată la unirea 1/3 inferioară cu 1/3 mijlocie a sa, de unde canalul anal este orientat oblic superior și posterior Linia dentată este reprezentată de joncțiunea dintre ectoderm și endoderm din canalul anal, ca o linie neregulată ce călătorește de-a lungul pupilelor și criptelor MORGANI La introducerea progresivă a anuscopului, se va vizualiza la început peretele posterior (fig 1) Interiorul canalului anal este structurat într-o succesiune de falduri mucoase semilunare contigui, valvulele anale Acestea mărginesc recesurile criptelor anale (sau sinusurile anale, sau criptele MORGANI) Mucoasa canalului anal situată dedesubtul liniei dentate formează pectenul, puternic aderent la păturile profunde prin prezența ligamentului PARKS Deasupra, mucoasa este dispusă în falduri longitudinale, columnele rectale sau columnele MORGAGNI, care acoperă plexul hemoroidal intern Mucoasa are o culoare roșie-închisă la acest nivel Canalul anal este abordat în două concepții Prima este a canalului anal funcțional sau chirurgical, iar a doua este a canalului anal anatomic; cele două concepții se abordează adesea diferit întrucât nu reprezintă deloc același lucru Canalul anal chirurgical are o lungime de aproximativ 4 cm și este plasat între orificiul anal sau spațiul intersfincterian distal până la inelul anorectal proximal Canalul anal anatomic măsoară numai 2 cm lungime și este plasat între orificiul anal distal până la linia dentată proximală B APARATUL SFINCTERIAN Mucoasa canalului anal este înconjurată de doi cilindri musculoși, plasați unul în celălalt Primul cilindru este sfincterul intern care rezultă din îngroșarea și prelungirea inferioară a păturii musculare interne circulare netede a rectului (fiind deci un mușchi involuntar) Cilindrul extern este reprezentat de sfincterul extern care este constituit tot din fibre musculare circulare, dar striate (fiind deci un mușchi voluntar), conținând fibrele mușchiului ridicător anal (puborectal) în porțiunea sa profundă, constituind în jos porțiunea superficială care înconjură complet sfincterul intern și continuând cu porțiu nea subcutanată, cea mai superficială, în raport direct cu orificiul anal între componenta internă și externă a aparatului sfincterian se percepe la palpare o depresiune circulară vizibilă la anuscopie și denumită linia albă HILTON care este determinată datorită inserției la acest nivel a țesutului intermuscular care realizează separarea între sfincterul anal ■ intern și extern, țesut constituit din fibrele stratului muscular longitudinal al rectului perineal și fibre din puborectal Acest sept intermuscular pasează prin sfincterul intern pentru a alcătui ligamentul PARKS care aderă la pecten Spațiul submucos este situat între mucoasa canalului anal și sfincterul intern și constituie spațiul în care se dezvoltă hemoroizii interni C PLEXUL HEMOROIDAL INTERN Circulația venoasă a canalului anal este reprezentată de plexuri venoase multianostomozate submucoase, trans- și perisfincteriene, plexuri care realizează două conectări sau fluxuri venoase, una superioară și alta inferioară zonei denumite pecten (fig- 2) Vena rectală superioară Figura 2 Plexurile hemoroidale La nivelul plexului hemoroidal intern sau submucos, există în mod normal, constant, ectazii venoase denumite ampulele DURET și constituind „hemoroizii fiziologici'‘, cu rol în etanșarea închiderii orificiului și canalului anal; aceste dilatării devin entitate patologică atunci când se manifestă clinic prin semne, simptome sau complicații 331 Hemoroizii interni simt cavități conținând sânge care măsoară 2 până la 15 mm în diametru Acestea sunt delimitate de un endoteliu venos și uneori de perete de tip capilar Adesea la acest nivel se întâlnesc anastomoze arteriovenoase care determină aparența unei structuri de tip ^cavernos” Se descriu, de asemenea, anastomoze între vase și mucoasa canalului anal (fig 2) ■ Hemoroizii interni sunt acoperiți de un epiteliu tranzițional non-glandular sau epiteliu scuamos non-keratinizat Aceste structuri vasculare sunt menținute în poziție prin intermediul ligamentului PARKS și prin intermediul unor fibre musculoconjunctive care alcătuiesc un veritabil ligament suspensor conectat la mucoasa anală, la sfincterul intern și la stratul muscular longitudinal (fig 3) Plexul hemoroidal intern Țesut fibro-musculo-conjunctiv de ancorare Ligamentul Parks Figura 3 Mijloacele de fixare ale hemoroizilor Fibrele musculoconjuntive sunt intens întrepătrunse cu structurile vasculare formând țesutul hemoroidal, localizat în spațiul submucos Acesta nu alcătuiește un inel continuu, fiind întrerupt pe alocuri de țesut conjunctiv și fiind aglomerat cu precădere în trei zone principale: lateral stânga, dreaptă anterioară și dreaptă posterioară D PLEXUL HEMOROIDAL EXTERN Constă în mici vene subcutanate care drenează marginea anusului și sunt situate în imediata proximitate a fasciculului subcutanat al sfmcterului extern, în spațiul marginal E VASCULARIZAȚIA Rectul și canalul anal sunt irigate de trei artere: • artera rectală superioară, ram terminal al arterei mezenterice inferioare; • artera rectală mijlocie, ram al arterei iliace interne; • artera rectală inferioară, ram al arterei rușinoase Arterele rectale sunt denumite și artere hemo-roidale între ele există anastomoze extensive Fluxul arterial din hemoroizii interni are origine esențială în submucoasă și provine din artera rectală superioară Venele sunt satelite arterelor și poartă denumiri identice Hemoroizii interni drenează în: • vena rectală superioară care este în final tributară venei porte; • de asemenea, dar de o mai mică importanță, în vena rectală mijlocie, tributară venei cave inferioare Hemoroizii interni sunt deci anastomoze anatomice porto-cave, dar niciodată nu capătă semnificația celorlalte anastomoze porto-cave în situațiile patologice • vena rectală inferioară drenează plexul extern subcutanat, spre vena cavă inferioară Un fin sistem vascular submucos formează o serie de comunicări între plexurile hemoroidale intern și extern F INERVAȚIA Linia dentată separă plexurile hemoroidale intern și extern Este o extrem de importantă zonă de demarcație întrucât servește ca ghid pentru a localiza zona în care senzația de durere este percepută Limita dincolo de care durerea nu mai este percepută este localizată la 1 până la 2 cm deasupra liniei dentate Majoritatea tehnicilor instrumentale folosite sunt aplicate deasupra acestei limite G SPAȚIILE ANALE ȘI PERIANALE Reprezintă localizările predilecte ale supurațiilor perianale: 1 Fosa ischiorectală - situată simetric de o parte și de alta a canalului anal, prezintă pe secțiune o formă triunghiulară cu vârful 332 orientat cranial și baza caudal, la tegumente Este cel mai mare dintre spațiile perianale și este delimitată astfel: - vârful: inserția ridicătorului anal la apone-vroza m obturator intern; - baza: tegumentele regiunii perianale; - extern: fața internă a ischionului, acoperită de m obturator intern cu canalul rușinos ALCOCK; - intern: sfincterul extern și ridicătorul anal, cel din urmă separând fosa ischiorectală de spațiul pelvisubperitoneal Fosa ischiorectală conține țesut adipos, vase (rușinoase interne, hemoroidale inferioare), nervul obturator intern, limfatice și comunică prin două prelungiri, anterioară și posterioară cu perineul anterior, regiunea fesieră și subfesieră și cu fosa ischiorectală contralaterală 2 Spațiul perianal - între sfincterul intern și tegumente; 3 Spațiul submucos - între mucoasă și sfincterul intern: 4 Spațiul pelvisubperitoneal RICHET - nu aparține topografiei zonei perianale, dar reprezintă o probabilitate de extensie a supurațiilor; este situat deasupra ridicătorilor anali, între ei și peritoneul pelvin; 5 Spațiul central și intersfmcterian - spațiile potențiale GOLIGHER, între fasciculele sfincterelor intern și extern (fig 4) CLINICA AFECȚIUNILOR ANALE Deși majoritatea pacienților care se prezintă la consultul proctologic și-au stabilit ei înșiși diagnosticul de „hemoroizi" sau „fisură anală’’, afecțiuni sinonime în accepțiunea publicului larg cu oricare simptomatologie anorectală, aceste considerații nu pot fi, desigur, suficiente pentru definitivarea diagnosticului Numai analiza judicioasă a istoricului, a simptomatologiei, împreună cu interpretarea datelor explorărilor specifice poate conduce la un diagnostic exact, premisa esențială a unui tratament corect, capabil să conducă la vindecare Pentru că este esențial ca, având în vedere benignitatea afecțiunilor pe care le tratăm, simptomatologia cu care pacientul se prezintă să se amelioreze sau mai ales să dispară și în același timp să nu omitem alte afecțiuni, fără legătură cu cele anale, a căror ignorare poate duce la pierderea momentului terapeutic util Valvula Houston superioară Coloanele lui Morgagni Figura 4 Spațiile anale și perianale 333 în practică, sunt doar câteva simptome care se pot întâlni în afecțiunile anale: A SÂNGERAREA Se estimează că circa 10% din populația adultă prezintă mici sângerări anale Aceste sângerări sunt datorate hemoroizilor în proporție de 70-75% din cazuri și fisurii anale în 15% din ele, în marea majoritate a cazurilor aceste diagnostice fiind confirmate la examenul clinic, iar restul unei largi diversități de situații patologice Importanța hemoragiei poate varia considerabil, de la mici sângerări vizibile pe hârtia igienică, la sângerări mari, consistente, și nu aduce nici o informație etiologică Sângerarea de cauză anală este caracteristic asociată cu actul defecației și constă în sânge roșu-deschis, separat de materiile fecale, adesea surve-nind imediat după eliminarea scaunului Mult mai rar sângele poate stagna în rect și va fi eliminat un sânge de culoare închisă sub formă de cheaguri (fig 5a b) a Hemoroizi interni sângerânzi b Fisură anală sângerândă Figura 5 în toate situațiile, este esențial să fie eliminate prin examenul local proctologic orice alte posibile cauze de hemoragie, în particular, prezența unei tumori anale sau recto-colonice dar și a rectoco-litelor inflamatorii (CROEIN, rectocolita ulcerativă), virale, bacteriene, parazitare, ischemice, postira-diere, a polipozelor prolapsului rectal malformațiilor vasculare, a ulcerului solitar rectal, afecțiunilor cu transmitere sexuală, traumatismelor (clisme, termometre, deviații sexuale), dermatitelor și excoriațiilor tegumentare etc , înainte de a atribui sângerarea hemoroizilor sau fisurii anale în practică, în fața unei ano- sau rectoragii vom aprecia importanța acesteia, frecvența, intervalul de timp de la apariția simptomului, cantitatea de sânge pierdut și vom interoga pacientul asupra unui eventual tratament anticoagulant Se vor investiga, totodată, antecedentele familiale dc cancer digestiv Este deasemenea important de precizat caracterul sângerării în raport cu actul defecației Hemoragiile care survin în afara actului defecației pot fi minore, decelate pe lenjerie (dermatite, excoriații tegumentare, afecțiuni cu transmitere sexuală, prolaps hemoroidal) sau abundente (, ulcerații de termometru”, după clisme sau examinări medicale intempestive sau post radiere) sau pot fi acompaniate de tenesme rectale, senzație falsă de scaun sau de tulburări de tranzit (rectocolite inflamatorii, virale, bacteriene, parazitare, ischemice, iatrogene, diverticuloză ulcer solitar de rect) în cazul apariției hemoragiei în raport direct cu actul defecației, se va preciza caracterul indolor al sângerării (fiind cazul tumorilor când sângele este amestecat cu materiile fecale sau hemoroizilor, când sângele „coafează” fecalele sau se regăsește pe hârtia de toaletă) sau caracterul dureros al acesteia (în fisuri anale, tumori în formă ulcerativă, ulcerații de altă natură) Statusul general al pacientului (stare generală modificată, paloare, astenie) poate fi atribuit sindromului anemic, dar în general asocierea cu inapetență, pierdere ponderală recentă nejustificată, astenie, fatigabilitate, sugerează microsindromul SAVIȚCHI de impregnație malignă în toate cazurile, examenul proctologic (inspecția marginii anale, tușeul anal și rectal, anuscopia și rectosigmoidoscopia) este indispensabil 334 В DUREREA Vor fi analizat tipul durerii (arsură, sfâșiere, tenesm dureros, presiune etc ), caracterul cronic sau acut al acesteia ca și modificările apărute in timpul sau in urma defecației Dacă durerea este simptomul predominant, va trebui căutată prin examen proctologic sursa durerii: fisura anală, complicațiile trombotice hemoroidale, dermatitele, ulcerațiile herpetice și din maladiile cu transmitere sexuală, papilite abcese, fistule, boala Crohn, cancerul în formă ulcerativă, endometrioze, corpi străini, fecaloame Durerea de cauză anală apare în general în relație directă cu emisia fecalelor și poate fi atribuită unei leziuni decelabile la examenul proctologic (fig 6) Figura 6a,b Corp străin intraanal (os) Se va preciza vechimea durerii, orarul, durata în timp și tipul acesteia (sfâșiere, presiune, arsură etc ) și de asemenea va fi analizată relația durerii cu actul defecației Durerea declanșată de emisia fecalelor poate fi atribuită fisurii acute tipice acompaniată de un sindrom fisurar tipic sau unor fisuri cronice, fisurări, dermatite, ulcerații din bolile cu transmitere sexuală, ulcerații din boala CROHN, tromboza externă ulcerată, cancer în formă ulcerativă Durerea care apare fără legătură cu emisia fecalelor poate fi nocturnă de scurtă durată (proctalgie fugace), declanșată sau agravată de poziție (coccigodinie, sindrom de canal ALCOCK, tulburări ale staticii pelvine) sau poate fi permanentă, fie acută (abces, fistule, tromboze, corpi străini, fecaloame) fie cronică (cancer în forme avansate, nevralgie esențială, tulburări ale staticii pelvine) In toate cazurile, examenulproctologic (inspecția marginii anale, tușeul anal și rectul, anuscopia și rectosigmoidoscopia) este de asemenea, indispensabil C TUMEFIERILE ȘI PROLAPSUL Pacienții pot descrie apariția unor formațiuni tumorale sau pseudotumorale în timpul sau după emisia materiilor fecale, formațiuni care se pot reduce spontan sau necesită reducerea lor manuală, adesea asociate cu senzație falsă de scaun sau presiune în regiunea anală și perineu sau chiar durere (fig 7a) Alteori, formațiunile apar și se dezvoltă în regiunea anală/perianală permanent și pot fi însoțite de durere, sângerare sau emisia unor secreții muco-purulente, sau pot fi indolore (fig 7b,c) b Tromboză hemoroidală externă c Lipom perianal Figura 7 335 în cazul tumefierilor care nu apar decât după emisia fecalelor, acestea pot avea o apariție brutală (prolapsul trombozat), se pot asocia cu sindrom fisurar (papilă hipertrofică) când sunt extrem de dureroase sau pot fi indolore, ca în cazul prolapsului hemoroidal netrombozat sau prolapsului rectal pâpilelor sau tumorilor rectale prolabate Tumefierile inițial externe pot fi la rândul lor indolore (chiste sebacee, chiste epidermice, adenoame, papiloame) sau pot fi dureroase, cu apariție progresivă (cancer epidermoid, melanom), cu apariție brutală acompaniate de semne generale, tulburări urinare și durere pulsatilă (abcese, flegnoame, acutizări ale fistulelor perianale) și cu apariție brutală dar fără semne generale (tromboză acută) Tumefierile canalului anal pot fi acute (tromboză hemoroidală externă, abcese, flegmoane, fistule în puseu acut) sau cronice (condiloame, mariște hemoroidale, carcinoame) Prolapsul poate aparține hemoroizilor (când pliurile mucoasei sunt orientate radiar), dar poate fi și rectal adevărat (când pliurile mucoasei sunt orientate circular), poate aparține de asemenea tumorilor anale sau rectale, al pâpilelor hipertro-fice Examenul proctologic (inspecția marginii anale, tușeul anal și rectal, anuscopia și rectosigmoidos-copia) este și în acest caz obligatoriu D SCURGERILE ANALE Se poate constata existența unor scurgeri anale al căror caracter poate orienta aprecierea etiologică: mucoide (hemoroizi, prolaps rectal, condiloame, fisuri, cancer, rectocolite inflamatorii, eczeme, excoriații tegumentare, adenoame viloase, ulcer solitar rectal, sindrom de colon iritabil, igienă inadecvată), purulente (abcese, fistule, fisură (infectată), hidrosadenită, furuncule, boli cu transmitere sexuală), fecaloide (incontinență fecală, igienă inadecvată) în ceea ce privește scurgerile purulente, acestea pot fi acompaniate de durere când pot surveni odată cu defecația (fisuri infectate, tumori suprainfectate) sau în afara acesteia (abcese anale, fistule, sinus pilonidal, maladie VERNEUIL) sau pot fi indolore, acompaniind de asemenea defecația, cu sau fără falsă senzație de scaun (rectocolită ulcerativă, boală CROHN, anorectită cronică) sau fără legătură cu actul defecației (abcese anale, fistule, sinus pilonidal maladie VERNEUIL) Scurgerile sero-mucoase au în general asociate fie tenesme sau senzație falsă de scaun (rectocolită ulcerativă, boală CROHN, anorectite cronice, ulcer solitar rectal, tumori), fie constipație (tumori, hipersecreție secundară de mucus), fie asociază prolaps de efort (hemoroidal și rectal) Examenul proctologic este și în acest caz obligatoriu E PRURITUL ANAL Este un simptom extrem de frecvent întâlnit și foarte greu de interpretat, având în vedere că doar în ceva mai mult de 30% din cazuri se pot constata leziuni obiective: eczeme, psoriazis, dermatite alergice/de contact, hemoroizi, prolaps rectal, igienă locală defectuoasă, prolaps rectal, scurgeri mucoase (adenom vilos, ulcer solitar), fistule anale, incontinență, infecții micotice, boli cu transmitere sexuală, paraziteze, boala CROHN, carcinom, diabet zaharat, boli hematologice maligne, colestază, limfoame, idiopatic („pruritus sine materia”') etc Figura 8 Dermatită perianală Este important să definim istoricul, contextul socioafectiv în care se dezvoltă, orarul și dacă și alte persoane din același mediu sunt afectate Leziuni obiective ale canalului anal pot fi constate doar în ceva mai mult de 1/3 din cazuri Pruritul poate acompania boala hemoroidală, asociat în mod obișnuit cu prolapsul și scurgerile mucoase care favorizează macerația tegumentară locală în oricare altă situație pruritul nu poate fi pus în conexiune cu hemoroizii Pruritul poate apare și în cazul dermatitei de contact secundară aplicațiilor de unguente antihe- 336 moroidale conținând anestezice locale sau în prezența scurgerilor purulente din supurațiile ano-perineale Pruritu] anal poate evolua fără alte simptome asociate (întotdeauna se cercetează utilizarea antisepticelor și topicelor alergizante) ca în psoriazis, eczeme, boala BOWEN, boala PAGET, micoze, paraziteze (oxiurioză), de cauză iatrogenă sau prurit esențial Pruritul anal poate evolua altfel, acompaniat de simptome asociate cum ar fi tulburări de tranzit în sensul diareii (dermatită secundară), scurgerilor seroase, purulente, fecaloide (prolaps, supurații anale, incontinență anală, leucoree) sau a tumefierilor anale (mariște, chiste sebacee, papi-loame, prolaps hemoroidal sau rectal F MANIFESTĂRILE LEGATE DE DEFECAȚIE Actul defecației trebuie analizat și definit cu acuratețe Tranzitul intestinal regulat și corectarea tulburărilor de ritm ale acestuia (constipația în particular) precum și rezolvarea dificultăților de golire a rectului reprezintă prima etapă în tratarea oricărei afecțiuni anale Sindromul recto-sigmoidian, falsa senzație de scaun, tenesmele și senzații de golire incompletă pot fi întâlnite în rectocolite inflamatorii, virale, bacteriene, parazitare, ischemice, iatrogene, maladii cu transmitere sexuală, patologie diverticulară Dificultățile exonerației pot fi atribuite asincronismului recto-anal, stenozelor (congenitale, tumorale, iatrogene, inflamatorii) și tulburărilor de statică pelvină (prolaps intern, rectocel, descensus perineal) în ceea ce privește tulburările de continență, trebuie cercetate antecedentele obstreticale, chirurgicale, neurologice, endocrine, tulburările de tranzit în contextul evaluării sfincteromanometrice și defe-cografice Incontinența fecală este un simptom întâlnit mult mai frecvent decât se bănuiește putând fi descoperit la mai mult de 10% din populația adultă Nu este în mod direct legată de patologia anală curentă, dar este esențial de decelat în contextul în care pacienții nu recunosc deschis această situație Prezența sa indică necesitatea unei griji deosebite în stabilirea indicației tratamentului patologiei anale concomitente, acesta putând înrăutăți afec țiunea planșeului perineal sau poate determina apariția acesteia NOȚIUNI DE FIZIOLOGIE ANO-PERIANALĂ a) Continență fecală Când fecalele depozitate în colonul sigmoid sunt brusc împinse în rect, are loc dilatația ampulei rectale și apare senzația de evacuare a acesteia Defecația este împiedicată în primul rând de mușchiul puborectal, care suspendă porțiunea inferioară a rectului către înapoi, lumenul acestuia fiind practic închis în plus, în poziția erectă, masa grăsimii fosei ischiorectale este comprimată către canalul anal anterior și lateral prin localizarea și activitatea tonică a feselor Contracția sfmcterului extern și gluteului mare este uneori necesară pentru a preveni defecația b) Defecația Atunci când condițiile sunt propice, compresiunea asupra canalului anal exercitată de grăsimea fosei ischiorectale este slăbită prin poziționarea anatomică adecvată; mușchiul puborectal se relaxează, ducând la desfacerea lumenului și ușoara alunecare spre jos; sfincterele anale se relaxează, cel intern conform legii BAYLISS - STARLING și cel extern, voluntar Mișcările peristaltice ale porțiunii terminale ale canalului anal, ajutate de gravitație, determină evacuarea rectului Aceasta poate fi acompaniată de manevra VALSALVA, care va crește presiunea intra-abdominală și va facilita expulzia fecalelor c) Reinstalarea continenței După pasajul fiecărei mase fecale, mușchiul puborectal va restabili angulația rectului, iar sfincterele anale se vor contracta, ceea ce va conduce la restabilirea continenței EXAMENUL ANO-RECTAL Еіштиегш/ proctologic indispensabil pentru a stabili un diagnostic corect, este facil de executat și nu necesită o aparatură complicată El cuprinde: - inspecția marginii anale; - palparea; - tușeul anal și rectal; - anuscopia (proctoscopia); - rectosigmoidoscopia / colonoscopia 337 Primele patru etape reprezintă examenul proctologic propriu-zis, care va fi executat cu cea mai mare blândețe pentru un disconfort minim asupra pacientului Cea de a cincea examinare este utilă pentru eliminarea altor afecțiuni locale și regionale care pot fi cauza simptomatologiei prezentate de pacient A POZIȚIA PACIENTULUI Deși plasarea pacientului în poziție „genu-pectorală” sau „ginecologică” oferă proctologului o serie de avantaje (vizualizarea mai bună porțiunii superioare a ampulei rectale, pasaj mai bun la nivelul joncțiunii rectosigmoidiene, evidențiere mai bună a prolapsului) , fiind vorba de bolnavi anxioși, de multe ori vârstnici sau cu pudoare exagerată, plasarea pacientului în „decubit lateral stâng” îi creează acestuia un confort indiscutabil care primează B INSPECȚIA Inspecția marginii anusului permite recunoașterea unor situații patologice ca leziuni dermatologice, fisuri, ulcere, tumefieri, scurgeri Este o examinare dinamică și va fi efectuată în repaus și în timpul efortului de defecație (manevra VALSALVA), care poate evidenția prolapsul hemoroidal intermitent (fig 9) Mai pot fi decelate prolapsul rectal, trombozele hemoroidale externe, mariștele hemoroidale (fig 9b), carcinomul scuamos anal, condiloamele acuminate, leziunile din bolile cu transmitere sexuală, prolapsul de papilă hipertrofică chistele sebacee, tumorile benigne, prolapsul mucos, herpesul anal Sunt, deci, o multitudine de condiții care pot fi decelate la o simplă inspecție și care pot „scăpa” Ia un consult grăbit Este esențial ca inspecția, ca și tot examenul proctologic să fie executat cu blândețe și gentilețe pentru a nu provoca suferințe suplimentare pacientului care ni s-a adresat tocmai pentru a ne cere să-i „luăm” această suferință Orice leziune necaracteristică sau suspectă va fi obligatoriu biopsiată dacă există cea mai mică suspiciune de carcinom anal Uneori, inspecția poate fi mai mult decât elocventă, pentru conturarea dignosticului (fig 10) a Prolaps hemoroidal intermitent b Mariște hemoroidale Figura 9 Figura 10a,b Cancere anale avansate C PALPAREA Completează inspecția mai ales în cazul îndurate și a colecțiilor septice 338 D EXAMINAREA DIGITALĂ (TUȘEUL ANAL) Executată cu cea mai mare blândețe (este primul gest prin care pacientul se simte „agresionat”), poate obține informații asupra tonusului sfincterian în repaus și în timpul contracției voluntare a acestuia, poate decela prezența unor tumori, a unor corpi străini etc Importanța tușeului digital constă însă în pregătirea examenului anuscopic, prin lubrifierea canalului anal și execuția unei ușoare dilatări care să permită introducerea anuscopului cu disconfort cât mai mic Examinarea nu poate decela adesea hemoroizii care sunt structuri moi ce uneori nu pot fi palpați în cazul unor fisuri anale hiperalgice examinarea digitală nu va fi executată decât sub anestezie Se vor culege informații asupra peretelui canalului anal și rectal, asupra organelor genitale interne feminine, prostatei și glandelor seminale etc și se vor analiza vizual eventualele produse patologice rămase pe degetul examinator: sânge, puroi, mucus E EXAMENUL ANUSCOPIC (PROCTOS COPIA) Este examinarea de bază a examenului proctologic După lubrifiere, anuscopul se inserează progresiv urmând înclinația canalului anal (oblic posterior și superior atunci când pacientul este plasat în decubit lateral stâng) Dilatația bruscă a canalului anal produsă de instrument poate cauza producerea unei fisuri sau chiar a unui episod lipotimic prin reflex vaso-vagal Anuscopia este perfect tolerată dacă s-a executat dilatarea blândă prealabilă digitală și dacă se execută cu gentilețe După inserție se extrage mandrenul și examinarea se execută printr-o retragere graduală fină a instrumentului La pacienții emotivi și în caz de spasticitate sfincteriană, instrumentul trebuie menținut pe loc cu fermitate pentru a evita expulsia sa rapidă înainte de orice manevră de rotire sau reintroducere, se montează în prealabil mandrenul pentru a nu răni mucoasa canalului anal Vor fi examinate în succesiune: • porțiunea anorectală; • mucoasa porțiunii superioare a canalului care acoperă plexul hemoroidal intern, care apare de o colorație roșie închisă, albăstruie sau eritema-toasă Acest plex poate fi determinat să procideze invitând pacientul să execute manevra VALSALVA în timpul examinării; • linia dentată, o linie circumferențiară situată de-a lungul valvulelor și pâpilelor anale; • mucoasa de sub linia dentată care se continuă apoi cu pielea „Capcane" diagnostice rare în cursul procto-scopiei: hipertrofia papilară, angioame, melanom, varice rectale F RECTOSCOPIA RIGIDĂ Această examinare nu este necesară pentru diagnosticul afecțiunilor anale, dar este utilă pentru eliminarea altor afecțiuni loco-regionale care pot fi cauza simptomatologiei prezentate de pacient Va fi practicată ca primă explorare în diagnosticul afecțiunilor rectale (de bază sau concomitente), atunci când poate fi executată la un pacient nepregătit Nu înlocuiește și nu exclude sigmoidoscopia flexibilă care este obligatorie, după prepararea colonică prealabilă Sigmoidoscopul rigid este inserat în rectul inferior, se extrage mandrenul și instrumentul avansează sub control vizual Fiexură rectosigmoidiană este localizată la 15-18 cm de la orificiul anal Nu este posibil pasajul acestui unghi în 53% din cazuri G RECTOSIGMOIDOSCOPIA / COLONOSCOPIA FLEXIBILĂ Se utilizează un endoscop fibrooptic după o pregătire prealabilă colonică în scopul examinării, fără anestezie, a rectului, sigmoidului și în general a colonului descendent până la unghiul splenic Este o examinare de rutină obligatorie care elimină posibilitatea existenței altor afecțiuni rectocolonice (în special cancerul!) , permite aprecierea existenței afecțiunilor inflamatorii, tratamentul instrumental al polipilor și recoltarea de material bioptic în vederea examenului anatomo-patologic (fig 11) Pacienții cu date incerte sau indicații particulare (exemplu, rudă gradul I cu un caz de cancer de colon) vor fi îndrumați la colonoscopie totală, iar cei cu stenoze la examen baritat în dublu contrast 339 Figura 11 Adenocarcinom sigmoidian sângerând FISURA ANALĂ Descrisă de către LOCKHART-MUMMERY în 1934 fisura anală reprezintă o soluție de continuitate a marginii canalului anal constând dintr-o ulcerație post-traumatică superficială, aparent lineară, în realitate ovalară sau triunghiulară, însoțită de dureri și contractură sfmcteriană Fisura anală apare în porțiunea distală a canalului anal, de la marginea orificiului anal spre linia dentată, unde, inițial, interesează numai epiteliul, pentru ca, ulterior, să cuprindă toată grosimea mucoasei anale (fig 12) Fisura anală se întâlnește mai frecvent printre bolnavii cu hemoroizi, constipați cronici, la pacienți cu alte afecțiuni locale sau de vecinătate sau singular Boala este mai des observată la adulți și mai ales printre femei, 90% dintre fisuri fiind localizate posterior Reprezintă circa 75% din pacienții care se prezintă la consultul proctologic procent explicat probabil prin prezența durerii care determină cel mai frecvent pacientul să se prezinte la medic Figura 12 Fisura anală ETIOPATOGENIE Etiopatogenia fisurii anale este încă incomplet precizată, cotroversele asupra mecanismului de formare a fisurilor continuând să fie subiect de dezbatere în literatura proctologică Până în •' prezent, nu s-a putut stabili o explicație unică pentru toate particularitățile anatomo-clinice care însoțesc această afecțiune • Cea mai acceptată teorie este cea mecanică, conform căreia fisura anală este o leziune post-traumatică apărută prin agresiunea mecanică asupra unei mucoase anale fragile, în urma traumatismului marginea anală rupându-se și astfel se constituie fisura Conform acestei teorii apariția fisurii se datorează traumatismului reprezentat de pasajul unor materii fecale dure sau de volum mare sau eliminate intempestiv, sau al unor succesiuni de scaune frecvente, ca în cazul enterocolitelor, sau de altă natură (iatrogen - clisme sau tușee anale intempestive -, agresiuni sexuale, „glume proaste” etc ); acest traumatism conduce la ruptura anală doar în contextul prezenței la acești pacienți a unei mucoase constituțional fragile Peste 90% din fisuri apar de altfel la nivelul comisurii anale posterioare, acolo unde și anatomic se găsește punctul cel mai slab Constipația habituală se asociază semnificativ cu fisura anală Antecedentele chirurgicale anale pot constitui de asemenea un factor predispozant, cicatrizarea postoperatorie putând cauza fie stenoza, fie numai lipsa de suplețe a orificiului anal, care va fi mai susceptibil să cedeze la traumatismul reprezentat de o defecație dificilă Nu există o profesiune care ar prezenta un risc mai mare de apariție a fisurii anale Se pare că ulcerații minore ale mucoasei anale generate de pasajul unor fecale dure apar probabil adesea, la toți oamenii, dar în majoritatea cazurilor acestea se vindecă rapid, spontan, fără constituirea unor sechele pe termen lung Fisura anală ar apare, în acest context traumatic, doar la pacienții cu anomalii preexistente ale sfmcterului intern, la care aceste ulcerații minore vor progresa în consecință inexorabil de la fisuri acute la cronice • Teoria sfmcteriană pleacă de la ipoteza că preexistent fisurii există un tonus sfmcterian crescut (fisura anală fiind chiar sinonimă în trecut cu termenul de „spasm anal”), aspect confirmat de studiile efectuate asupra sfmcterului anal intern și 340 asupra fiziologiei canalului anal, studii care, deși au condus la rezultate variate, au demonstrat existența a cel puțin unei anormalități la nivelul sfmcterului anal intern la cei mai mulți dintre pacienții cu fisuri Cea mai des întâlnită anormalitate observată este hipertonicitatea și hipertrofia sfmcterului anal intern, care ar determina creșteri ale presiunii de repaus la nivelul canalului și sfmcterului Sfincterul intern determină presiunea de repaus a canalului anal, care poate fi măsurată obiectiv cu ajutorul sfmcte-romanometriei anorectale Majoritatea pacienților cu fisuri anale au o presiune de repaus crescută, presiune care revine la valori normale după injectare de toxină botulinică sau sfmcterotomie Comisura anală posterioară este porțiunea cea mai prost perfuzată a canalului anal Dacă această situație este un fapt anatomic, la pacienții cu hipertrofia fibrelor musculare sfincteriene interne această vascularizație delicată este și mai mult compromisă Hipercontracția sfmcteriană îngreunează și mai mult circulația, ceea ce determină ca porțiunea posterioară a anusului să devină relativ ischemică, aportul insuficient de sânge arterial ducând, în consecință la hipoxie deci la posibilități de cicatrizare reduse • O altă teorie, teoria vasculară pune formarea fisurilor pe seama stazei venoase din regiunea anală Conform acestei teorii, fisura ar apare ca o complicație a bolii hemoroidale sau a unor tromboze hemoroidale ulcerate, tulburările trofice locale din aceste afecțiuni, rezultatul unei irigații deficitare a comisurilor, mai des întâlnită în boala hemoroidală, ar putea, după Roschke , să contribuie la apariția fisurilor din aceste zone S-a demonstrat prin studii anatomice (Kloster-halfen) că la nivelul polului posterior perfuzia sangvină este modestă, aspect confirmat și de studii oximetrice (Klug) și cu ajutorul ecografiei doppler (Schoute) , studii care au decelat de asemenea o irigație deficitară și la nivelul polului anterior După SOULARD , însă, fisura nu poate fi considerată drept „ulcerul varicos” al hemoroizilor, iar „hemoroidul sentinelă”, uneori prezent la polul extern al fisurii, n-ar fi după acest autor decât un „granulom inflamator cronic și scleros” * Coroborând cele trei teorii putem aprecia că apariția și lipsa oricărei tendințe de vindecare spontane a celor mai multe dintre fisuri se datorează situației anatomice particulare a comisurii posterioare în asociere cu anomalii sfincteriene și tulburări circulatorii, în contextul agresiunii mecanice La nivelul comisurii posterioare, rigiditatea canalului anal este compromisă de fibrele oblice care derivă din sfincterul anal extern pentru a se atașa de coccis Fixarea canalului anal între simfiză și coccige prin ligamentul anococcidian, duce la formarea unei zone anale posterioare cu o elasticitate redusă și o vascularizație precară, ceea ce determină o scădere a rezistenței la pasajul materiilor fecale Și comisura superioară reprezintă o zonă precară, mai ales la femei Deși se acceptă că preexistent fisurii există un tonus sfincterian crescut, rămâne totuși neclar dacă acest tonus crescut este consecința bolii sau cauza acesteia Odată ce soluția de continuitate s-a produs, zona disruptă va fi în continuare traumatizată prin pasajul materiilor fecale, astfel încât durerea va acompania în consecință fiecare viitoare defecație Sfincterul intern va deveni deci și mai spastic după trecerea materiilor fecale, ceea ce va avea două efecte în primul rând, spasmul însuși determină durere, în al doilea rând, spasmul va reduce mai departe fluxul sanguin către zona posterioară și către fisură, ceea ce va contribui decisiv la un grad modest de vindecare Astfel, se constituie un veritabil cerc vicios decisiv în evoluția fisurii anale cronice : Durere Spasm sfincterian Infiltrat inflamator Diminuarea irigației sanguine Acest cerc vicios este clinică I a fisurii anale : rezumat prin triada 341 - Ulcerație - Durere - Spasm Au fost propuse și alte teorii, care au încercat să găsească explicații asupra etiopatogeniei fisurilor și a evoluției lor particulare • Teoria infecțioasă susține că un rol important în apariția și evoluția fisurilor l-ar avea infectarea criptelor sau a unor glande din această zonă (Amous) • Teoria nervoasă se bazează pe modificările fibrelor nervoase decelate în secțiunile histologice de vecinătate (Aminev) • Teoria endocrină susține că tulburările endocrine ar deține primul loc printre condițiile de formare a fisurilor (Henry) • Și, în sfârșit, o altă ipoteză asupra formării fisurilor susține rolul factorului emoțional și al stresului (Bruere Dawson și Garrigues cit de conform acestei teorii mediatorii chimici derivați din catecolamine (adrenalină, noradrenalină ș a ) sub influența factorilor psihici, ar declanșa, prin angiospasm, hipoxia muco-cutanată și hipertonia sfincterului intern în consecință, vor apare alterări parakeratozice ale canalului anal și o miozita sfincterului intern S-a constatat că afecțiunea apare cu precădere la bolnavi cu trăsături psihologice care se încadrează în așa-zisul „caracter anal”' pacienți obsesivi, hipersensibili, hiper-scrupuloși etc Nu poate fi neglijat, totodată, nici rolul unor factori individuali reprezentați de exemplu de o predispoziție congenitală, un anus strâmt sau un anus hipertrofie Și, în fine, se întâlnesc în practică și fisuri care nu pot fi explicate de toți acești factori menționați anteriori (fisuri idiopatice) ANATOMIE PATOLOGICĂ Fisura anală este o soluție de continuitate a învelișului muco-cutanat al marginii anale, aparent cu aspect liniar, dar, de cele mai multe ori ovalară, triunghiulară sau în formă de „rachetă de tenis” în peste 90% din cazuri, fisura anală este localizată la nivelul comisurii anale posterioare Mult mai rar, poate fi localizată la nivelul comisurii anale anterioare (mai frecvent la femei) și cu totul excepțional lateral Fisurile cu localizare laterală „a priori” suspecte și vor fi examinate anatomopatologic Deși sunt în general unice, se pot întâlni (mai ales la femei) și cazuri cu fisuri duble („fisuri bipolare”), sau chiar cu fisuri multiple Fisura anală este situată cu baza spre exterior (la piele) și cu polul profund în interiorul canalului (la mucoasă), unde poate ajunge până aproape de linia pectinee Ea măsoară în medie până la 1 cm lungime, până la 3-5 mm în lățime (la bază) și aproximativ 2-3 mm în adâncime (fig 13) Figura 13 Fisura anală cu ulcerație, pseudopolip inflamator și papilă hiper-trofică: în planul fisurii se observă fibrele sfincterului intern Fisurile se clasifică din punct de vedere anatomo-clinic în fisuri simple sau tinere („fisurete”), fisuri evoluate sau complete și fisuri vechi, complicate sau „îmbătrânite” forme care corespund diverselor stadii evolutive Elementul principal al fisurii, ulcerația, prezintă un pol inferior (extern), un pol superior (intern) și două margini laterale, acestea delimitând planșeul ulcerației Inițial, la fisurile simple, tinere, ulcerația este destul de superficială și are un fond roșu, plat, acoperit cu un țesut fin de granulație Cu timpul, în stadiile următoare, ulcerația se adâncește progresiv, făcând uneori să apară chiar și fibrele musculare ale sfincterului intern în stadiile mai avansate din fisurile vechi poate apărea fibroza sfincterului sau ulcerația atonă în același timp și bordurile ulcerației fixe, drepte și abrupte, așa cum apar în fisurile simple, ajung mai târziu, în fisurile vechi și complicate, să se îngroașe și apoi să se decoleze pe 2-3 mm de o parte și de alta a ulcerației 342 La polul inferior sau cutanat al ulcerației este prezent de multe ori un pliu cutanat inflamat denumit, întrucât pare a străjui fisura, „pseudopolip sentinelă”, iar la polul opus (superior sau intern) se observă uneori o formațiune similară, dezvoltată la nivelul pectenului Aceste formațiuni par astăzi să-și fi pierdut din semnificație, fiind în prezent considerate drept un granulom inflamator (pseudopolipul sentinelă), respectiv o papiiă MORGANI hipertrofiată (fomațiunea pectenală) apărută prin același edem limfatic Pseudopolipul sentinelă împreună cu papila hipertrofică și cu remanierile hemoroidale și hiper-trofice din regiunea anală, pot ușor „camufla”, în special la adulți și bătrâni, o fisură anală, deși tocmai prezența lor în contextul clinic dureros ar trebui să fie evocatoare Aceste aspecte sunt rezumate în triada clinică II a fisurii anale: - Ulcerație - Pseudopolip sentinelă - Papiiă hipertrofică La copii și tineri ulcerația este localizată mai frecvent anterior, are un caracter de regulă liniar, este mai superficială și evoluează fără decolare laterală CLINICA Simptomatologia fisurii anale este relativ specifică, astfel încât diagnosticul acesteia poate fi pus de cele mai multe ori pe baza anamnezei Se descrie însă un trepied clinic tipic, reprezentat de: - ulcerație, - durere și - contractură sfmcteriană (triada clinică III a fisurii anale) • Durerea din fisura anală apare de cele mai multe ori, specific, în trei timpi (triada clinică IV a fisurii anale): - Scaun dureros - Pauză - Durere Debutul afecțiunii este de regulă legat de emisia unui scaun de constipație de consistență mai dură, de volum mai mare sau de un puseu diareic După primele senzații de durere pe care le determină actul de defecație, urmează o perioadă scurtă de liniște („perioada liberă”), cu o durată de câteva minute, după care se instalează, în cel de-al treilea timp, o durere de o intensitate destul de mare, cu caracter de arsură, usturime, sfâșiere sau înțepătură și care durează de regulă mai multe ore Această simptomatologie se reinstalează inexorabil după fiecare scaun și este uneori atât de chinuitoare, încât bolnavii, care leagă apariția durerii de eliminarea fecalelor, își vor inhiba repetat reflexul de defecație pentru a nu mai avea scaun și deci pentru a nu mai avea dureri și își vor limita alimentația, astfel instalându-se constipația o Constipația va fi, în continuare, prin repetarea agresiunii, o cauză de întreținere și agravare a fisurii, cu atât mai mult cu cât la început, durerile sunt mai puternice când fisura este pe cale de constituire Constipația, frecvent constatată la acești bolnavi, constituie deci atât cauza cât și consecința durerii severe ce însoțește emisia scaunelor De teama durerii și a constipației, în unele cazuri, bolnavii refuză să se alimenteze suficient, putând din această cauză să evolueze și spre o denutriție mai mult sau mai puțin accentuată Uneori durerea poate iradia în zonele din vecinătate (sacru, vezică urinară, membre inferioare), ceea ce poate conduce la confuzii de diagnostic Totuși, în cazul fisurii anale, legătura cu defecația este regula, apariția durerilor fără a fi conectate cu emisia fecalelor neaparținând, de regulă, canalului anal Aproximativ 70% din pacienți observă apariția sângerărilor cu sânge roșu, pe hârtia de toaletă sau pe fecale Ocazional, câteva picături de sânge pot fi decelate în vasul de toaletă, dar sângerări semnificative nu apar decât cu totul excepțional în această afecțiune In cazuri rare, durerea poate fi deosebit de intensă și cu un caracter continuu • Contractura sfmcteriană este mai puțin constantă decât durerea și apare la mai puțin de 50% din cazuri, fiind ceva mai frecventă la femei Alături de aceste simptome mai pot fi întâlnite: • Pruritul, care poate fi determinat de apariția dermatitei perianale, ca o consecință a secrețiilor ce provin din ulcerații sau a alergiei de contact produsă de variate tratamente tipice prescrise sau autoaplicate de bolnav; • In cazul fisurilor neglijate pot apărea supura-ții ano-perianale-, o Și, nu în cele din urmă, manifestări neuro-psihice, care se întâlnesc atât de frecvent la pacienții 343 cu fisură anală, încât în unele tratate de psihiatrie există capitole dedicate „bolnavului fisurar’' Caracterul cronic al bolii și manifestările penibile ale acesteia, care apar inexorabil după fiecare defecație și persistă în urma numeroaselor autotratamente încercate (dar în lipsa unui tratament adecvat), fac ca mulți dintre bolnavi să devină obsesivi, hipocondri și anxioși în practica noastră, peste 50% din bolnavi prezentau diverse tulburări de comportament, schimbări de personalitate și alte manifestări cu caracter nervos care le determinau probleme importante în mediul familial, în cel profesional sau în societate, din cauza suferințelor anale Mulți dintre ei prezentau cancerofobie în ciuda evoluției trenante a afecțiunii Există și opinii după care aceste manifestări neuropsihice preexistă la pacienții cu fisură anală și deci tocmai acest teren psihic se constituie într-un factor favorizant care ar determina apariția bolii STADIILE EVOLUTIVE Fisura anală parcurge, evolutiv, mai multe stadii clinice: • Fisura acută (recentă) Debut său este brutal, asociat de cele mai multe ori cu emisia unui scaun dificil Durerea din fisura recentă se caracterizează prin ritmul specific „în 3 timpi”' -durere la scaun însoțită uneori de mici sângerări; -perioadă de liniște de câteva minute și, în sfârșit: —durere intensă pe parcursul mai multor ore Contractura sfincteriană este vizibilă și palpabilă și este contraindicat de a fi testată printr-un tușeu rectal Ulcerația se situează în axul unui plin radiar, are o formă de rachetă cu bordurile supradeni-velate și un fond roșu unde putem uneori constata câteva fibre musculare ale sfmcterului intern Cel mai adesea este localizată la nivelul comisurii posterioare (85-90%) și mult mai rar la nivelul comisurii anterioare (6%) Din cauza durerii intense, este contraindicat de a testa sensibilitatea și contractura sfincteriană printr-un tușeu rectal (fig 14a) Contractura sfincteriană împiedică în mod obișnuit cicatrizarea, fiecare nouă defecație antrenând un nou traumatism și chiar dacă cicatrizarea se poate produce, recidiva este extrem de frecventă Cel mai adesea simptomatologia se modifică puțin câte puțin, fisura trecând în stadiul cronic a Fisură anală acută b Fisură anală cronică Figura 14 • Fisura cronică în acest stadiu, durerea este mai puțin intensă și durează ceva mai puțin timp, contractura fiind și ea diminuată sau chiar absentă, ceea ce face tușeul rectal posibil și chiar permite pasajul unui anuscop de calibru mai mic Ameliorarea simptomatologiei este înșelătoare, modificările inflamatorii cronice împiedicând orice tendință la vindecare Bordurile fisurii sunt acum îngroșate și decolate, mai ales în posterior, formând o mică mariscă denumită, eronat, „hemoroidul sentinelă" Totodată, la nivelul liniei pectinee apare o papilă hipertrofiată care poate ajunge uneori la un volum important (fig 14b) • Fisura infectată Este ultimul stadiu al evoluției Baza ulcerației este acoperită de un granulom inflamator mai mult 344 sau mai puțin supurat și poate fi constatată chiar existența unui traiect fistulos superficial De cele mai multe ori, însă, supurația poate fi decelată ca un abces submucos eclatat, aton și fără tendință de cicatrizare a Fisură anală infectată b Stadiul prefîsurar Figura 15 • Uneori poate fi decelat un stadiu prefîsurar sub forma unor mici eroziuni superficiale care se produc ca o consecință a pasajului unui bol fecal dur (fig 15) Durerea, cu caracter de arsură, nu survine decât în momentul pasajului fecalelor, care se însoțește uneori de mici rectoragii Lezinile din acest stadiu se pot vindeca spontan sau se pot evolua spre fisura cronică DIAGNOSTICUL Este evocat, mai mult decât sugestiv, de caracterul durerii „in 3 timpi’'", scaun dureros -pauză - durere Confirmarea diagnosticului este dată însă de inspecția și examinarea regiunii anale, efectuată prin deplisarea pliurilor determinate de mușchiul corugator cutis ani (fascicule ale porțiu nii subcutanate ale sfincterului extern, care se inseră pe piele și dau aspectul caracteristic stelat al orificiului anal) și prin palparea (blândă!), digitală, a anusului De cele mai multe ori, inspecția este suficientă pentru a diagnostica fisura anală Uneori, când sunt preconizate dureri insuportabile, este indicat ca examenul să continue după o anestezie locală prin badijonarea regiunii cu gel de LIDOCAINĂ 10% ceea ce poate duce la cedarea contracturii sfincteriene și poate practic permite examinatorului să îndepărteze pe rând pliurile și să identifice fisura în alte cazuri, pentru examinare poate fi necesară o anestezie locală prin injectarea în submucoasă a unei soluții de LIDOCAINĂ 1% Elementele principale ale diagnosticului sunt localizarea fisurii cu predilecție la nivelul comisurii posterioare (ora „9” în decubit lateral stâng), forma caracteristică de „rachetă”, mărimea, caracterul bazei și al marginilor, ca și eventualele formațiuni polare ce însoțesc ulcerația în același timp, vor fi căutate aspectele variate pe care le poate îmbrăcă ulcerația în cursul evoluției ei de la o fisură recentă simplă, la o fisură veche („îmbătrânită”) și până la cea infectată, aspecte care \or dicta alegerea metodei terapeutice cea mai adecvată Fiecare dintre cele trei elemente principale de diagnostic (ulcerația durerea contractura sfincterului) ca și celelalte simptome (sângerarca, puritul etc ) pot fi întâlnite și în alte afecțiuni anale sau de vecinătate, cu care un diagnostic diferențiat trebuie făcut Cum cele mai multe dintre simptome au fost analizate deja în capitolul dedicat simptomatologiei afecțiunilor anale, vom trece în revistă câteva afecțiuni care generează ulcerații, margino-canalare, susceptibile de a fi abordate eronat drept fisuri anale: Cancerul anal ulcerat Epiteliomul anal incipient se caracterizează prin existența unei baze indurate, nedureroase și care sângerează ușor Ulcerația este mică, puțin profundă, cu borduri indurate și o delimitare intracanalară bine percepută la examinarea digitală rectală (fig 16a) Ecografia endoscopică transanală și examenul RMN permit aprecierea extensiei parietale a leziunii, iar tomografia computerizată decelarea existenței 345 diseminărilor secundare limfoganglionare sau viscerale Biopsia cu examinare histopatologică certifică natura afecțiunii Oricare ar fi tipul histologic, tratamentul (bazat pe aprecierea stadiului TNM) este în primul rând radioterapia, urmat sau nu (în cazuri selectate) de intervenția chirurgicală Locul exact al chimioterapiei se află încă în curs de evaluare a Cancer epidermoid ulcerat b Boala CROHN Figura 16 Ulcerațiile din boala CROHN Pot fi localizate în oricare zonă a anusului Pot fi fisuri simple, puțin dureroase, izolate, dar mai adesea, fisurile sunt multiple, margino-canalare, extensive, cu bordurile decolate și asociate cu mariște inflamatorii (fig 16b) Pot evalua spre constituirea unor supurații perianale adesea complexe Diagnosticul se stabilește pe baza biopsiei care decelează prezența folicului giganto-epitelioid în 2/3 din cazuri și a aspectul evolutiv în asociere cu leziunile intestinale caracteristice Tratamentul este esențial medical și se suprapune cu cel al bolii CROHN intestinale Chirurgia (prudentă !) nu se practică decât în caz de ulcerații hiperalgice Herpesul cu localizare anală Se caracterizează prin prezența unor ulcerații rotunde, adesea grupate în buchet, care apar prin descuamarea veziculelor herpetice caracteristice (fig 17a) Aceste ulcerații pot căpăta un aspect extensiv în cadrul SIDA și sunt foarte dureroase Diagnosticul se bazează pe însămânțări de culturi virale pe celule embrionare sau pe evidențierea antigenelor virale Se pot cerceta efectele citopatogene ale virusului Tratamentul se bazează pe ACICLOVIR Ulcerațiile din cadrul SIDA Ulcerațiile din cadrul SIDA sunt adesea u/ce-rații herpetice extensive, hiperalgice, cu localizare intracanalară Diagnosticul se pune în principal prin culturi și tratamentul este dat de ACICLOVIR dar sunt necesare doze suficient de ridicate și continuarea tratamentului o perioadă lungă de timp Herpesul din cadrul SIDA se asociază frecvent cu citomegalovirus, când se pot decela ulcerații unice sau multiple, superficiale sau profunde, localizate de obicei mixt, intra și extracanalar, intens dureroase (fig 17b) Diagnosticul se stabilește prin examen histopatologic completat de imunohistochimie Se va cerceta întotdeauna posibila existență a unei diseminări digestive Tratamentul este reprezentat de GANCICLOVIR sau FOSCARNET Alte leziuni întâlnite sunt ulcerațiile specifice limfoamelor maligne non-hodgkiniene din ultimul stadiu al afecțiunii Leziunile sunt ulcerații tumorale, indurate, destructive, necrozante, extrem de dureroase și necesită tratament foarte dificil (chirurgical) 346 a Herpes anal b Leziuni nespecifice în SIDA c Ulcer solitar rectal Figura 17 Ulcerațiile din maladiile cu transmitere sexuală întâlnite mai des decât s-ar credea, pot aparține: - Sifilisului Ulcerațiile sifilitice pot fi sub forma șancrului, în care ulcerația este plasată de obicei lateral și este de regulă extinsă, sau este plasată comisural având aspectul clasic de „carte deschisă” Ulcerațiile sifilitice sunt de obicei puțin dureroase și nu se însoțesc de spasm sfincterian, dar sunt acompaniate constant de adenopatiile inghinale caracteristice sau sub forma sifilisului eroziv secundar, când determină ulcerații multiple superficiale asociate, de asemenea, cu adenopatii satelite Diagnosticul este stabilit prin examinare la ultramicroscop și prin teste serologice Tratamentul clasic, se bazează pe antibioterapie de tip PENICILINIC - Șancrul moale Se caracterizează printr-o ulcerație profundă, foarte dureroasă, cu baza purulentă, borduri ridicate și elevate Se asociază cu o adenopatie inghinală unică inflamatorie care poate evolua către supurație Examenul bacteriologic izolează bacilul lui DUCREY - Donovanoza Excepțională pentru climatul temperat, se prezintă sub forma unei ulcerații, ovalare, indurate și inodore Examenul bacteriologic decelează prezența corpilor lui DONOVAN - Limfogranulomatoza benignă Limfogranulomatoza benignă sau maladia NICOLAS-FAVRE, se prezintă ca o ulcerație profundă a comisurii posterioare Diagnosticul se bazează pe teste serologice Tuberculoza anală Localizarea anală a Mycobactcrium tuberculosis sub formă ulcerativă este rară dar nu excepțională Se întâlnește obișnuit asociat cu SIDA Ulcerația este cel mai adesea unică, ovalară, puțin dureroasă, cu o bază roz Examenul histo-logic demonstrează prezența cazeumului, cultura (mai mult decât examenul direct) aduce dovada prezenței bacilului КОСЫ Bilanțul general al infecției tuberculoase este obligatoriu Tratamentul se suprapune celui al tuberculozei în general (ISONIAZIDĂ + RIFAMPI-CINĂ + PYROZINAMIDĂ) Ulcerul solitar rectal Se asociază în general cu descensul rectal, acesta determinând protruzionarea peretelui anterior rectal și „căderea” acestuia în canalul anal Traumatizarea peretelui rectal anterior astfel prolabat prin acțiunea bolului fecal, va conduce la apariția unei ulcerații denumite ulcer solitar rectal, cu bază albă, în general rotundă și cu margini nete Ulcerul solitar rectal produce durere și sânge-rare Vindecarea se obține prin rezolvarea chirurgicală a prolapsului rectal (fig 17c) 347 Tipuri particulare de ulcerații anale întâlnite destul de frecvent în practică, acestea pot fi: - ulcerații iatrogene, cum ar fi cele produse clisme agresive, tușee; - rectale intempestive sau prin utilizarea exagerată a supozitoarelor; - ulcerații rădice, după tratamentul cancerelor pelvine, care evoluează ca ulcerații necrotizante extensive și sunt extrem de dureroase; - ulcerații traumatice, adesea produse într-un context evocator; - (utilizarea inadecvată a termometrelor, „glume proaste", deviații sexuale sau agresiuni sexuale anale); - ulcerații din amibiaza perianală, din infecțiile cu streptococ P-hemolitic, histiocitoza X, maladia WEGENER etc - ulcerația idiopatică, în care nu se poate stabili etiologia ulcerației * în concluzie, fisura anală reprezintă una din cauzele frecvente de durere anală (cel mai frecvent motiv de prezentare la consultul proctologic al pacienților) Celelalte ulcerații pot avea uneori un diagnostic facil, uneori unul dificil (necesitând investigații suplimentare - histologice, parazitologice imunobiologice etc ), dar în ciuda tuturor explorărilor rămâne încă un procent de ulcerații cu origine nedeterminată Evoluția acestor ulcerații fără etiologic este aleatorie: unele răspund la antibiotice (METRONIDAZOL), altele la tratamentul chirurgical, de exereză, altele însă persistă în ciuda tuturor metodelor terapeutice în timp, probabil se va contura o afecțiune care „scapă" inițial cercetării (boală CROHN etc ) EVOLUȚIA ȘI COMPLICAȚIILE Fisura anală evoluează natural spre cronicizare și suprainfectare, apariția și dezvoltarea granulo-mului sentinelă și a papilei hipertrofice (surse secundare de durere), astfel încât de cele mai multe ori tratamentul devine imperios necesar etc ) Fisurilor netratate li se suprapun abcese perianale și fistule care pot determina în timp, la cazurile neglijate, constituirea unor stenoze anale Probleme deosebite pun consecințele psihosociale ale acestei suferințe penibile care generează pacientului mari probleme profesionale, sociale și familiale și care în cele din urmă îi pune probleme existențiale TRATAMENTUL Fisura anală poate evolua în aproximativ 50% din cazuri către o vindecare spontană Evoluția naturală în celelalte cazuri este însă spre cronicizare și suprainfectare, astfel încât de cele mai multe ori tratamentul devine imperios necesar Tratamentul conservator Tratamentul medical reprezintă întotdeauna prima alegere; el poate aduce vindecarea în peste 80% din cazuri și urmărește suprimarea durerii și contracturi! sfincteriene Scopul tratamentului este deci de a întrerupe cercul vicios constipație - durere - contractură sfincteriană - constipație secundară Băile de șezut călduțe cu soluții dezinfectante (acid boric, betadină, permanganat de potasiu), sau numai, pur și simplu, cu apă și săpun, contribuie prin relaxarea sfincteriană consecutivă la ameliorarea durerii, favorizând în cele din urmă vindecarea Sunt total interzise manevre care pot leza traumatic regiunea anală, inclusiv folosirea hârtiei de toaletă a) Prima linie a tratamentului medical o constituie combaterea tulburărilor dc tranzit și a defecațiilor dificile De fisura anală se asociază de obicei consti-pația, dar să nu uităm că și puseele diareice (din colon iritabil, de pildă) pot, datorită numărului mare de scaune, chiar de consistență scăzută, produce și întreține această afecțiune prin trauma-tizarea repetată a regiunii Se va recomanda un consum sporit de lichide (peste 2-3 litri), lipsa de aport a acestuia fiind probabil una din principalele cauze ale constipației habituale Apoi se vor introduce în alimentație consumul sporit de fibre vegetale (fructe, legume, cereale) sau formatori de scaun cum sunt suplimente nutritive de tip PSILIUM (cu proprietăți laxative și antidiareice), agenți „bulking”, ANGIOFIBRE, NORMACOL, METAMUCIN?XILOCAL etc 348 Laxativele ușoare de tipul uleiului de parafină, ceaiuri „antihemoroidale” (de fapt ceaiuri laxative), se vor indica în unele cazuri în scopul de a menține un tranzit intestinal regulat și ușor, care să nu traumatizeze anusul Pacientul trebuie să înțeleagă că este esențial să prezinte un scaun zilnic și să nu-și reprime reflexul de defecație pentru a preveni apariția constipației Toate aceste măsuri, prin combaterea durerii și a contracturii pot îmbunătăți considerabil rezultatele și putem afirma că ele trebuie asociate obligatoriu celorlaltor metode de tratament Dacă aceste măsuri au fost abandonate, rata de recurență la pacienții tratați de autor s-a situat în jurul a 60-80% față de cea a pacienților care au continuat să le practice (15-20%) b) Totuși, în cele mai multe din cazuri, măsurile igienico-dietetice nu sunt suficiente pentru a aduce vindecarea, astfel încât a doua linie de tratament este necesară Au fost imaginate o multitudine de scheme terapeutice, cele mai multe cu rezultate incerte, reprezentate de decontracturante orale de tip CLORZOXAZONÂ, antialgice și antiinflamatoare, antibiotice, sedative și anxiolitice etc Astăzi este unanim acceptat tratamentul topic (local, de la grecescul „topos”), cu agenți capabili să combată spasmul și durerea și să îmbunătățească condiția circulatorie locală Uzul topicelor antihemoroidale este proscris, întrucât nu pot aduce vindecarea și predispun la alergii de contact, iar folosirea supozitoarelor va conduce chiar la întreținerea bolii prin micro-traumatismele care vor declanșa, prin intermediul durerii, cercul vicios caracteristic, astfel încât uzul supozitoarelor în tratamentul fisurii anale este complet interzis - Fisurile acute pot fi vindecate cu ajutorul topicelor care conțin anestezice locale și cortizon Suprimarea durerii și a contracturii se poate obține și după infecții subfisurare repetate cu anestezice de tipul LIDOCAINĂ 1%, dar acestea sunt dificil de suportat, predispun la infecții postinjecționale și au rezultate incerte - Pentru a obține efecte cicatrizante, unii autori recomandă injectarea subfisurară a câtorva picături de CLORHIDRAT DUBLU DE CHININĂ ȘI UREE 5%, a căror eficiență este însă îndoielnică - Un loc relativ important l-au ocupat, înainte, în tratamentul fisurii anale, metodele fizioterapeu-tice (radiația infraroșie, crioterapia etc ), astăzi tot mai puțin practicate - Unanim acceptate în practica curentă sunt astăzi agenții topici care determină îmbunătățirea condițiilor circulatorii și produc prin relaxare musculară sfincteriană o adevărată sfincterotomie chimică, cum ar fi: • Aplicația topică de nitroglicerină 0,2-0,8% la nivelul sfmcterului intern Se folosesc derivați de tipul GLICERIN TRINITRAT ȘI IZOSORBID DINITRAT capabili să relaxeze sfincterul, reducând presiunea de repaus cu 30-40%, ceea ce va duce la ameliorarea durerii asociată cu spasmul muscular Totodată, prin relaxarea fibrelor musculare netede de la nivelul vaselor, determină creșterea fluxului sanguin în aria anală Acest tratament aduce vindecarea în 60-70% din cazuri într-un interval de 2-6 săptămâni, în doza de 3-4 aplicații zilnice, cu riscul de recidivă situat în jurul a 10% din cazuri Acțiunea nitroglicerinei se bazează pe eliberarea oxidului nitric care este un neuromediator al relaxării neurogenice al sfmcterului anal uman, descoperit de O'KELLY la specimene obținute prin amputație abdominoperineală Din păcate, mulți pacienți nu pot tolera efectele adverse ale nitroglicerinei reprezentate de cefalee și amețeli (care apar la peste 70% din cazuri) și dermatita de contact secundar aplicațiilor pe tegumente Deși se preconizează că utilizarea nitroglicerinei duce în timp la estomparea acestor efecte secundare, acestea pot totuși restrânge considerabil aria de utilizare • Analogi ai unguentelor cu nitroglicerină se folosesc unguente cu nifedipin, antagonist al canalelor de calciu de tipul L (care predomină la nivelul musculaturii netede digestive), determinând combaterea spasmului sfincterian și favorizând, prin mecanism independent, creșterea irigației sanguine Deși tratamentul oral cu NIFEDIPIN (20 mg pe zi) a fost cert dovedit a aduce o sfmcteroliză reversibilă capabilă să determine vindecarea fisurii , efectele tratamentului pe cale generală (hipotensiune etc ) nu l-au impus ca metodă terapeutică în practica curentă Local, se utilizează tot în 3-4 aplicații zilnice, cu rata de succes în 2-6 săptămâni în 60-70% din 349 cazuri și un procent de recurență precoce la 15-20% din pacienți • Similar au fost propuse DILTIAZEM gel 20% BETHANECOL gel 0,1%, ORIGYN-RX c) A treia linie a tratamentului conservator este reprezentată de ’b achiziție de dată relativ recentă a terapiei fisurii anale acute și cronice, toxina botulinică Aceasta este injectată direct în mușchiul sfincter intern, unde produce pentru un interval de până la trei luni o sfincterotomie chimică, ulterior tonusul mușchiului revenind la normal în această perioadă de circa trei luni, de regulă, fisura se vindecă și simptomele dispar Toxina botulinică este o neurotoxină (cu cea cea mai puternică acțiune la om!) produsă de o bacterie anaerobă: CLOSTRIDIUM BOTUL1NUM Acest germen a fost descoperit inițial într-o conservă alterată cu cârnați (în latină botulus = cârnat) Toxina botulinică inhibă specific secreția de acetilcolină (mediator procontracturant) la nivelul terminațiilor axonice ale nervilor motori și para-simpatici și în ganglionii acestora, spoliind rezervele de acetilcolină din butonul axonic și chiar ar distruge se pare receptorii pentru acetilcolină ai plăcii neuromusculare în consecință se va produce pareza musculaturii injectate și vindecarea ulcerației Primele studii randomizate despre injectarea toxinei botulinice au fost efectuate în 1990 Există astăzi numeroase asemenea studii, toate demonstrând rate comparabile de succes etc ) Nu sunt necesare anestezia sau pregătirea со Ionică prealabilă Giorgio Maria tratează comparativ un lot prin injectare de toxină botulinică și un alt lot prin injectare de ser fiziologic 75% din lotul injectat cu toxină sunt complet vindecați și asimptomatici la două luni de la injectare Parte din cei nevindecați care au prezentat totuși ameliorări nete, au fost reinjectați cu toxină, rata totală de succes după două injectări ajungând în final la 90% Jost compară doze diferite de toxină botulinică în terapia fisurii anale, concluzionând că 2 x 20 UI sunt suficiente într-o singură sesiune Gui studiază rata de vindecare a injecției cu toxină în relație cu localizarea fisurii, constatând un succes mai mare în cazul ulcerațiilor localizate la nivelul comisurii anterioare, comparativ cu cele localizate posterior sau în vecinătatea comisurii posterioare, concluzionând importanța gradului mai mare de fîbroză în zona polului posterior, care ar restricționa difuzia toxinei la nivelul sfmcterului intern Deși o serie de autori susțin că injectarea poate fi făcută la fel de bine la nivelul sfmcterului extern și chiar oriunde în zona ulcerației, dat fiind rata de difuzare a toxinei , totuși, pare ilogică această atitudine în lumina mecanismelor etiopatogene care determină afecțiunea Injectarea în țesuturile înconjurătoare a fost raportată ca favorizând suprainfectarea postinjec-țională și tromboza hemoroidală Toți pacienții candidați la terapie botulinică necesită o examinare proctologică atentă Fistulele și alte afecțiuni vor fi cu deosebire excluse Pacienții trebuie să prezinte un sfincter hiperton Contraindicația majoră o reprezintă tulburările de coagulare Un flacon de toxină botulinică BOTOX (100 U), DYSPORT (500 U), sau VISTABEL (50 U) va fi dizolvat cu 2 ml - 2,5 ml ser fiziologic întrucât toxina botulinică este denaturată de amestecarea sau agitarea violentă a soluției, dizolvantul necesită introducerea sa cu gentilețe Vacuumul preexistent în flacon trebuie să aspire dizolvantul, în caz contrar flaconul nu va fi utilizat Toxina botulinică reconstituită (se păstrează inițial la refrigerator la 2-8°C) va fi o soluție clară, ușor gălbuie fără particule în suspensie După reconstituire, soluția va fi păstrată la refrigerator (2-8°C) maxim 4 ore și va fi utilizată în această perioadă, întrucât după acest timp devine inactivă Soluțiile se vor obține astfel: BOTOX (ALLERGAN) DYSPORT (BEAUFOR IPSEN) VISTABEL (ALLERGAN) 1 flacon 100 U 500 U 50 U dizolvare 2,0 ml ser fiziologic 2,5 ml ser fiziologic 1,2 ml ser fiziologic unități pe 0,1 ml 5 u 2 u 0,4 u în general, corespondența între cele trei preparate este de IU BOTOX ’la 3U DYSPORT la 0,25U VISTABEL Soluția se injectează bilateral la circa 1 cm profunzime la nivelul sfmcterului intern (după reperarea digitală a spațiului intersfincterian - 350 linia albă HILTON și dezinfectarea zonei cu CLORHEXIDINĂ sau ALCOOL), de o parte și de alta a fisurii cu ajutorul unui ac fin (27 G), de 12 7 mm lungime (seringă pentru insulină în doza de 2 x 20U corespunzând 2 x 0,2 ml (BOTOX) respectiv 2 x 60 U corespunzând 12 x 0,3 ml (DYSPORT) Dozele mai ridicate recomandate de diverși autori nu sunt în general necesare și pot determina o rată mai ridicată a complicațiilor Acțiunea se instalează în general precoce, durerea reducându-se în majoritatea cazurilor începând cu prima zi Pareza este maximă după 4—7 zile și durează circa 4 săptămâni, după care regresează Terapia botulinică nu determină apariția unor efecte secundare semnificative Exceptând eventualele hematoame injectite sau tromboze hemoroidale ce țin mai mult de tehnica infiltrației decât de medicamentul în sine, singurul efect secundar notabil rămâne incontinența anală, asupra căreia pacientul trebuie informat în detaliu și care apare mai frecvent la femei cu antecedente obstreticale bogate și la bătrâni Rata incontinenței este de circa 4-5%, de regulă tranzitorie și de scurtă durată (câteva zile până la maximum două săptămâni) și este limitată la incontinența pentru gaze și fecale lichide Nu s-a semnalat incontinența pentru fecale solide Rata de vindecare după prima injectare este apreciată la 70-80% din cazuri, procent mult îmbunătățit (peste 90%) în cazul reinjectărilor [Ю2] Reinjectarea se face după minimum două luni de la prima sesiune, la cazurile care au beneficiat evident de prima doză * Majoritatea studiilor efectuate asupra eficacității terapiei botulinice în fisura anală se referă la loturi în jurul a 100 de pacienți 480 de pacienți cu fisură anală cronică îngrijiți de autor în anul 2005 au fost tratați cu toxină botulinică, 187 de bărbați și 293 femei, cu vârsta medie de 41,5 ani (între 18 și 79 ani) Pacienții prezentau simptome în medie de 11 7 luni Criteriile de includere au fost fisuri necomplicate unice, la nivelul comisurilor anterioară și posterioară, cu istoric de minimum trei luni, fără modificări secundare și care nu au cedat la tratament conservator corect condus sub supraveghere medicală și urmat cel puțin șase săptămâni Criteriile clasice de excludere (sarcina, fistula, cicatrici retractile, granulom inflamator voluminos) au fost pe parcursul anilor simplificate, în sensul că fisurile infectate cu mici fistule submucoase au fost curetate (sau extirpate cu radiofrecvență sub anestezie locală cu lidocaină 1%, în aceeași ședință injectându-se și toxina botulinică Mariștele sentinelă voluminoase au fost extirpate, de asemenea sub anestezie locală, la fel, în aceeași sesiune practicându-se și injectarea Doza pe pacient a fost de 120 U Dysport (Beaufor Ipsen), adică o cantitate de 0,6 ml după dizolvarea toxinei cu 2,5 ml ser fiziologic S-au injectat câte 0,3 ml de o parte și de alta a fisurii, în mușchiul sfincter intern reperat la nivelul șanțului intersfincterian, cu seringă pentru insulină cu ac fin (27G), lung de 12,7 mm După injectare, măsurile conservatoare de tipul combaterii constipațiilor și băilor de șezut au fost recomandate Pacienții au fost reexaminați la 1, 4, 6 și 12 săptămâni și uneori până la 6 luni postinjectare Un total de 115 din 480 pacienți au prezentat dispariția durerii după 1-7 zile de la injectare La o săptămână de la injectare 178 pacienți (37%) prezentau reducerea tonusului sfincterian, examinarea digitală fiind posibilă în toate cazurile, cu minimum de disconfort La patru săptămâni, fisura era vindecată la 341 pacienți (71%) 12 pacienți au reclamat incontinență pentru gaze pentru mai puțin de două săptămâni și 4 pacienți (0,83%) au suferit și de pierderi de fecale La șase săptămâni după injectare, fisura era vindecată complet în 355 de cazuri (74%), acești pacienți fiind asimptomatici 197 (41%), deși prezentau încă fisura deschisă, nu acuzau nici un simptom Sfincterul intern în toate cazurile avea tonusul normal, nici unul din bolnavi nemaiprezentând incontinență La trei luni după injectare, încă 43 pacienți (9%), erau vindecați și asimptomatici (unii dintre aceștia la șase săptămâni nu aveau decât o ameliorare relativă a durerii), dar alți 43 pacienți (9%) au prezentat recidive după diverse perioade fără acuze, în toate cazurile, după scaune consti-pante ocazionale în final, 83% din pacienți au fost declarați vindecați la trei luni de la injectare, analiza statistică fiind foarte semnificativă (fig 18) 351 weeks Figura 18 Curba Kaplan-Meier: 83% din pacienți erau vindecați la trei luni de la injectare Pacienții cu recidive, dar care au avut un beneficiu evident de la prima injectare au fost reinjectați, un procent similar cu lotul total obținându-se după reinjectare Nouăsprezece pacienți (4%) au făcut 3 injectări și doi (0,41%) 4 injectări, cu rezultate formidabile Dacă, de regulă, cea de-a doua injecție s-a practicat în jurul a 3 luni de la prima, reinjectările s-au făcut la intervale diferențiate de timp (trei luni - doi ani), pentru practic alte fisuri apărute după lungi perioade de vindecare Pacienții declarați vindecați nu au mai prezentat nici o acuză cu sfincter normoton, nici unul nefiind incontinent Pacienții nevindecați au fost îndrumați în clinici chirurgicale pentru sfincterotomie cu sau fără excizie întrucât aceste intervenții au fost efectuate de diverși chirurgi, rezultatele nu sunt cunoscute Având în vedere rata mare de succes, lipsa oricăror reacții adverse exceptând incontinența (și ea foarte rară) dar cu caracter întotdeauna pasager, lipsa oricăror sechele deformizante sau funcționale, efectuarea simplă, de cele mai multe ori într-0 singură sesiune de câteva minute, și absența anesteziei cu riscurile ei inerente, terapia botulinică se conturează tot mai clar ca TERAPIA DE AUR în fisura anală în lumina acestor date, intervenția chirurgicală este indicată doar în cazul fisurilor anale complicate TRATAMENTUL CHIRURGICAL Ultima linie în terapia fisurii anale, tratamentul chirurgical rămâne rezervat fisurilor intratabile prin metode conservatoare, inclusiv toxina botulinică și a fisurilor complicate (cu fistule, modificări deformizante ale intervențiilor anterioare, suprain-fecții etc ) Scopul lui este de a slăbi tonusul sfincterian, favorizând astfel vindecarea • Dilatația anală Procedeul reprezintă o dilatație ce urmărește ruperea controlată a unor părți din fibrele musculare ale sfmcterului intern sub anestezie generală Rațiunea sa constă în decelarea la unii pacienți a unui grad de fibroză a fibrelor musculare ce nu mai pot fi relaxate, astfel încât fisura este împiedicată să se închidă Descrisă încă din 1838 de Recamier , dilatația se practică digital, în cele patru cadrane, timp de 3-5 minute Deși procedeul determină evident ameliorarea sau dispariția simptomatologiei (rata de succes este în jur de 90%), iar tehnica originală cu câte două degete ale fiecărei mâini (WATTS) tinde să fie înlocuită astăzi de dilatația cu speculum anal sau cu baloane, procedee ce permit o dilatație controlată , metoda este din ce în ce mai rar practicată având în vedere riscul de incontinență observat la 12-30% din pacienți, datorat lipsei de control al ruperii fibrelor sfincteriene interne și posibilitatea lezării concomitente a sfmcterului extern • Sfmcterotomia internă Este procedeul unanim acceptat în prezent Operația poate fi practicată fie sub anestezie generală fie sub rahianestezie Scopul intervenției este secționarea mușchiului sfincter intern hipertrofiat, ceea ce va conduce la scăderea tensiunii acestuia și implicit la vindecarea fisurii Inițial sfmcterotomia a fost practicată la nivelul comisurii posterioare, pe locul fisurii, cu sau fără fîsurectomie dar, constatându-se că această incizie nu se vindeca din aceleași rațiuni pentru care fisura însăși nu se închidea, iar cicatrizarea dacă totuși se producea lăsa o diformitate („în gaură de cheie”) care determina o serie de imperfecțiuni în ceea ce privește continență, s-a renunțat la acest amplasament Astăzi sfmcterotomia se practică în mod obișnuit lateral Alegerea părții (dreapta sau stânga) ține mai mult de confortul și abilitatea mâinii drepte sau stângi a chirurgului Oricare ar fi amplasamentul, sfmcterotomia va interesa întotdeauna numai mușchiul sfincter intern Sfmcterotomia poate fi practicată fie în maniera „închisă" (subcutanat), fie „deschisă" în procedeul închis, se introduce bisturiul în 352 spațiul intersfmcterian, se rotește lama medial și se secționează sfincterul intern cu grijă ca mucoasa să nu fie lezată și să se dezvolte ulterior o fistulă După retragerea bisturiului, mucoasa va acoperi sfincterotomia și se va palpa un spațiu între capetele secționate ale mușchiului Sfincterotomia se practică pe o lungime aproximativ egală cu aceea a fisurii anale In sfincterotomia deschisă, se practică o incizie de 0,5-1 cm în planul intersfmcterian Sfincterul intern este reperat și încărcat pe o pensă sub directa vizualizare, ridicat și secționat Se va palpa un spațiu între capetele secționate musculare Mucoasa secționată poate fi suturată sau lăsată să se vindece secundar Concomitent cu sfincterotomia laterală, fisurile cronice pot fi cxcizate, cu grija de a nu leza sfincterul intern subiacent, de asemenea pot fi extirpate granulomul sentinelă și papila hipertrofică, plaga rezultată fiind lăsată să se vindece „/?er secundam" Uneori, mai ales în fisurile vechi, această plagă de excizie nu are tendința de vindecare spontană, în ciuda sfincterotomiei, ceea ce poate conduce la o reintervenție de anoplastie, un lambou de mucoasă fiind mobilizat pentru a acoperi defectul (procedeu ce poate fi aplicat și cu ocazia intervenției inițiale) Operația poate fi efectuată și în condițiile chirurgiei de o zi", pacientul putând fi externat în aceeași zi Durerile postoperatorii sunt discrete și în general nu mai mari decât cele provocate de fisura însăși, oricare ar fi procedeul (deschis sau închis), și dispar în scurtă vreme, ceea ce poate permite reintegrarea profesională precoce în postoperatorul imediat se vor administra laxative ușoare și suplimente nutritive bogate în fibre vegetale și permanent se va avea în vedere evitarea constipației Pacientul va fi revăzut pentru a se urmări vindecarea plăgii și a fisurii Rata de succes depășește 90% din cazuri, iar rata de recurențe este de 4-10%, comparativ cu dilatația anală după care recidivele se întâlnesc la 10-30% din cazuri Complicațiile consecutive intervenției pot fi : - Complicațiile inerente actului anestezic - Sângerarea - rar importantă și rar necesitând reintervenția, mai frecvent sunt posibile doar hematoame de mici dimensiuni - Infecția - rar (1-2% din pacienți) apar mici abcese inerente regiunii septice pe care s-a executat intervenția, care vor fi drenate - Fistula postoperatorie - poate apare la nivelul sfincterotomiei ca o consecință a lezării mucoasei, necesitând o fistulectomie ulterioară (1-2% din cazuri) " - Incontinența anală - reprezintă principala problemă a sfincterotomiei de o gravitate pe care nu e nevoie să o mai amintim, afectând în egală măsură pacientul și medicul său Deși în diverse statistici este apreciată este apreciată în procente relativ largi (între 8 și 30% din cazuri) , posibilitatea apariției acestei infirmități este unanim acceptată Incontinența apare din cauza imposibilității de a controla gradul de relaxare postoperatorie și în cazul în care și sfincterul extern este secționat, parțial sau total Imediat postoperator apare frecvent o incontinență pentru gaze și uneori pentru fecale lichide care de regulă se remite ulterior Incontinența sechelară survine de obicei tardiv, mai târziu de un an postoperator dar când apare invalidează pacientul și necesită reintervenții corectoare, extrem de dificile dat fiind fragmentarea postoperatorie a sfmcterului (sfincteroanoplastie, reconstrucții, sfincter artificial etc ) - Recidiva sau lipsa vindecării - pot apare până la 10% din pacienți fie din cauză că sfincterotomia a fost practicată incomplet (de teama incontinenței), fie din pricina persistenței constipației, fie din pricină că fisura se datora de fapt unei afecțiuni nedescoperite inițial (de exemplu, boala CROHN) în aceste cazuri se vor relua măsurile conservatorii Eșecul acestora impune verificarea palpatorie sau eco-endoscopică (sub anestezie) a acurateței intervenției inițiale în cazul în care sfincterotomia este incompletă se va reinterveni completându-se sau se va proceda la o nouă sfincterotomie controlaterală Dacă sfincterotomia a fost completă, o nouă sfincterotomie va fi executată pe partea controlaterală Rata importantă a incontinenței postoperatorii, cazurile de recăderi sau lipsa de răspuns au schimbat strategia terapeutică în fisura anală în favoarea tratamentelor medicale și îndeosebi a terapiei botulinice o Laserchirurgia Chirurgia cu laser carbon-dioxid implică vapo-rizarea locală a patului fisurar și incizia mușchiului sfincter intern 353 în cazul fisurilor vechi, stenoza anală fiind de regulă prezentă, se vor practica și incizii în trei cadrane, în alte localizări decât fisura pentru a combate stenoza Crio-analgezia cu nitrogen lichid se poate aplica, de asemenea, pe toate leziunile distal de liniă pectinată BOALA HEMOROIDALĂ Termenul de hemoroizi''' provine din greaca veche (haima = sânge și thoos = scurgere) și se traduce prin „pierdere de sânge, hemoragie ”, fiind legat de simptomul cel mai pregnant al acestei afecțiuni Deși afecțiunea este cunoscută din timpuri străvechi (HIPOCRATE, CELSE, ÂET1CUS practicau cura hemoroizilor prin cauterizare sau ligaturi), există încă multe controverse în ceea ce privește această boală Clasic, hemoroizii au fost definiți ca dilatații varicoase ale venelor anorectale; astăzi se consideră că boala hemoroidală este o suferință panan-geitică și pantisulară a canalului anal, suferință secundară a unor tulburări morfologice, funcționale, inflamatorii, trofice și endocrine, sau acțiunii unor factori exogeni asupra canalului anal, zonă cu particularități vasculare deosebite de orice alt segment al tubului digestiv Dilatațiile venoase anale (îndeosebi ale plexului plexului submucos sau hemoroidal intern) există, în grade diferite, în mod constant, fiind o realitate anatomică normală, proprie omului Aceste ectazii venoase, denumite ampulele DURET constituie „hemoroizii fiziologici” și au un rol important în etanșeizarea închiderii orificiului și canalului anal și asigurând astfel continența de finețe a gazelor (continența grosieră, pentru fecale, fiind asigurată de cei doi sfincteri, mușchiul puborectal și fesieri) Aceste dilatații venoase fiziologice, denumite sugestiv de către STELZNER „corpus cavernosum recti” pot deveni uneori voluminoase, dar, descoperite numai cu ocazia unei anorecto-scopii ocazionale și în absența oricăror fenomene clinice nu pot ajuta la diferențierea dintre un canal anal normal și unul patologic Deci, se admite că există NORMAL dilatații hemoroidale anatomice; acestea devin entități nosologice numai atunci când se manifestă clinic prin semne, simptome sau complicații, fenomene care apar ca o consecință a acțiunii unor factori patogeni funcționali, infecțioși, dismetabolici sau disendocrini în mod curent, termenul de „hemoroizi'" se referă la două structuri vasculare distincte Boala hemoroidală se identifică, ca entitate nosologică cu plexul intern, afectarea plexului extern fiind considerată un epifenomen al acesteia în această concepție proctologică modernă, toate referirile la boala hemoroidală se fac în relație strictă cu hemoroizii interni FIZIOPATOLOGIE Cercetările clinice și anatomopatologice au demonstrat că hemoroizii nu trebuie considerați numai ca răsunetul unei suferințe exclusiv venoase, ci ca o panageită anală, interesând deopotrivă cu venele, arteriolele, capilarele și limfaticele locale, precum și țesuturile și structurile înconjurătoare, în acest sens boala hemoroidală constituindu-se ca un capitol de patologie larg, în care sunt implicate toate elementele anatomice ale canalului anal Componenta venoasă Clasic, hemoroizii au fost definiți ca dilatații varicoase ale venelor anorectale în această accepțiune, componenta venoasă reprezintă sediul exclusiv al bolii hemoroidale, cu rol principal în determinismul acesteia, în care, sub influența diverșilor factori patogeni, se produce o alterare a structurii și troficității peretelui venos al plexurilor hemoroidale, ceea ce are ca și consecință transformarea dilatațiilor venoase fiziologice în dilatații patologice, ca număr, calibru, confluențe Ca urmare, apar perturbări în circulația locală, în principal staza venoasă, care pe de o parte agravează secundar leziunile peretelui venos, accentuând dilatațiile, iar pe de altă parte favorizează, prin alterările structurale parietale consecutive, sângerări le și trombozele, ceea ce determină apariția semnelor și complicațiilor bolii hemoroidale Au fost descriși o serie de factori determinând responsabili de alterarea troficității peretelui venelor plexurilor hemoroidale și o serie de factori favorizanți responsabili de transformarea dilatațiilor venoase fiziologice, dar cu alterări structurale, în 354 dilatațîi patologice Ca factori determinanți au fost propuși: • Factorul genetic - Aglomerarea bolii hemoroidale în unele familii și asocierea frecventă a hemoroizilor cu varicele membrelor inferioare, varicocelul piciorul plat, herniile, a condus la ipoteza că boala hemoroidală poate fi considerată a fi determinată genetic, constituțional, familial și chiar rasial, printr-o displazie venoasă, consecință • a unei alterări variabile ale țesutului conjunctiv din peretele venos ; • Inflamația locală - Procesele inflamatorii locale (criptite, papilite etc ) ar favoriza un proces cronic de flebită care alterează fibrele colagene și elastice, slăbind astfel peretele și tonusul venos și determinând apariția flebectazei care va conduce la stază circulatorie ; • Factorul endocrin - Prin inhibiția temporară a funcției retrohipofizei al cărui hormon are rol în menținerea tonusului venos, peretele și tonusul venos slăbește, determinând apariția flebectazei care va conduce la stază circulatorie; Astfel se poate explica incidența mare a bolii hemoroidale în sarcină unde, după Sicard , inhibiția fiziologică a retrohipofizei determină alterarea troficității venelor hemoroidale și apariția flebec-taziilor, alături de acțiunea de „slăbire5' a țesuturilor conjunctive pelvine indusă de acțiunea elastinei (hormon produs de placentă) în scopul obținerii laxității tisulare pelvine în ultimul trimestru care pregătește nașterea, rolul compresiunii mecanice, directe, a uterului gravid fiind astăzi pus sub semnul întrebării (Soulard) în toate aceste situații, alterarea peretelui venos hemoroidal conduce la transformarea dilatațiilor fiziologice în dilatații patologice, cu formarea de confluențe venoase și lacuri sanguine, perturbarea circulației venoase la acest nivel având ca și consecință apariția stazei locale, la rândul ei, aceasta putând fi întreținută și agravată de o serie de factori favorizanți care îngreunează circulația de întoarcere: • factori fiziologici: - ortostatismul prelungit; - sedentarismul (poziție șezândă îndelungată); - efortul fizic (creșterea presiunii abdominale); - absența valvulelor venoase la acest nivel; - defecațiile dificile; - sarcina în ultimul trimestru • factori patologici: - compresiune directă/indirectă asupra circulației de întoarcere - tumori rectale, tumori pelvine, pros-tatice hipertensiunea portală, insuficiența cardiacă decompensată, hipertensiunea arterială, constipația prelungită, pneumopatii cronice prin efort îndelungat de tuse etc în toate aceste situații, semnificația factorilor menționați trebuie privită ca având doar rol favorizant și nu determinant, așa cum se considera în accepțiunea clasică - agravarea stazei prin elementul inflamator din colopatiile microbiene sau parazitare, ano-rectite de diverse cauze, inflamații acute genitale sau perineale etc Componenta arteriolară și capilară Hemoragia din boala hemoroidală, deși sursa ei se presupune a fi venoasă, se produce, de regulă, cu sânge cu caracter de sânge arterial, roșu-deschis, bine oxigenat, ceea ce implică mai ales o componentă arteriolo-capilară și mai puțin una venoasă Circulația submucoasă anală (descrisă de Soullard și Richir) este structurată într-o bogată rețea alcătuită din arteriole, precapilare cu perete muscular (sfinctere precapilare), capilare, venule de drenaj postcapilar și șunturi directe arterio-venoase Această rețea funcționează ca o structură unitară, care își poate modifica debitul său sanguin, grație sfmcterelor precapilare și ale șunturilor arterio-venoase, Astfel, diverse fenomene inflamatorii locale și de vecinătate, staza venoasă, stimulii hormonali sau neurofiziologici ca și toți factorii enumerați mai sus pot determina, prin intermediul iritării filetelor nervoase vasomotorii din mucoasa anală, perturbări funcționale în rețeaua vasculară arteriolo-capilară exprimate prin dilatarea vaselor, șuntaje capilare, stopaj circulator etc Dilatarea rețelei subepiteliale determină în consecință staza capilară, hipoxie, creșterea permeabilității capilare, eritrodiapedeză și sângerări cu sânge roșu-oxigenat, chiar în afara unor soluții aparente de continuitate vasculare sau mucoase De asemenea, microtraumatismele locale (supozitoare, clisme, boluri fecale dure etc ) sau iritațiile chimice prin ingestie excesivă de alcool și mai ales condimente, capătă un rol semnificativ ca și însăși actul defecației cu eforturile și hipertensiunea locală prelungită pe care le presupune 355 Componenta limfatică Staza venoasă și hipoxia consecutivă vor antrena în consecință modificări locale inflamatorii ceea ce determină tulburări în drenajul limfatic, cu staza și extravazarea limfei și deci edemul local însoțitor, manifestat mai ales în complicațiile hemoroidale acute cum ar fi tromboza și prolapsul ireductibil Componenta tisulară Modificările locale inflamatorii produse prin metabolismul anaerob consecutiv hipoxiei determinate de staza circulatorie vor antrena participarea și răsunetul celorlaltor țesuturi ale canalului anal la perturbările vasculare descrise mai sus: • tegumentele pot fi sediul unor complicații infecțioase, alergice, trofice, sechelare (de exemplu, marișteie); o țesutul adipos perianal poate fi implicat prin inflamații și supurații; • aparatul sfincterian participă fie prin atonie (ceea ce favorizează prolapsul), fie prin spasm și hipertonie (ceea ce favorizează apariția fisurii anale) ETIOPATOGENIE în ultimul timp au câștigat importanță o serie de teorii etiopatogenetice care au condus la o schimbare majoră a principiilor de tratament în boala hemoroidală: Teoria mecanică Pleacă de la premisa că, anatomic, dilatațiile fiziologice hemoroidale interne sunt fixate și menținute în poziția lor suprapectenală printr-un țesut musculo-fibro-elastic (ligamentulTreitz) și susținute în aceeași poziție prin ligamentul PARKS pe care repauzează Țesutul musculo-fibro-elastic are tendința să degenereze cu vârsta, fapt constatat chiar începând cu a treia decadă de vârstă Această degenerare a sa conduce în consecință la o laxitate anormală a mijloacelor principale de fixare a hemoroizilor, care nu vor mai fi astfel atașați straturilor profunde și în particular păturii sfincteriene, aceștia putându-se mișca în consecință atunci când presiunea intrarectală tinde să crească (constipație, defecație dificilă), ceea ce determină apariția prolapsului, în fapt, unul dintre simptomele caracteristice afecțiunii în punctul maxim ligamentul suspensor și ligamentul PARKS se rup, astfel încât hemoroizii interni vor fi permanent prolabați la nivelul canalului anal, mobilizarea plexului hemoroidal intern putând fi acompaniată de keratinizarea mucoasei anale suprapectinale (fig 19) Laxitatea țesuturilor de suport antrenează secundar și distensia componentei vasculare și contribuie la creșterea în dimensiuni a hemoroizilor și la apariția stazei, care va antrena secundar hipoxia cu consecințele sale Mobilizarea și distensia maselor hemoroidale vor determina în final fragilizarca mucoasei care acoperă plexul hemoroidal intern, ceea ce va da posibilitatea producerii hemoragiilor, un alt simptom caracteristic bolii hemoroidale Sângerarea nu provine de la nivelul polului vascular al țesutului hemoroidal ci, de regulă, de la nivelul vaselor mucoasei Determinarea genetică a deteriorării țesuturilor de suport ale hemoroizilor interni constituie o explicație plauzibilă a incidenței crescute a hemoroizilor în unele familii Figura 19 Teoria mecanică Teoria hemodinamică Circulația submucoasă este structurată într-o bogată rețea alcătuită din arteriole, precapilare cu perete muscular (sfinctere precapilare), capilare, venule de drenaj postcapilar și șunturi directe arterio-venoase Existența sfincterelor precapilare și a șunturilor arteriolo-venoase implică 356 posibilitatea modificărilor dinamice locale circulatorii prin interacțiunea vasomotorilor cu modificările de tonus sfincterian din cursul și după actul defecației Această interacțiune explică oprirea, de regulă spontan, după scaun, a sângerării în boala hemoroidală Situației normale, cu șunturi arterio-venoase închise și cu sfincterul precapilar deschis i se opune, în situația anormală, contracția sfincterului precapilar și deschiderea canalelor arterio-venoase, ceea ce va determina oxigenarea parțială directă a sângelui venos (fig 20) Șunturi arteriovenoase normale Arteriole Șunturi arteriovenoase Sfmcerele șunturilor arteriovenoase -• Venule Disfuncția șunturilor arteriovenoase Deschiderile șunturilor arteriovenoase Contracția sfincterelor precapilare Figura 20 Teoria hemodinamică Schimbarea de sens circulator poate fi determinată de diverși stimuli patologici inflamatori, trofici, endocrini, factori exogeni asupra canalului anal Invadarea rețelei venoase de sângele arterial va conduce la apariția și dezvoltarea ectaziilor venoase, a stazei la acest nivel cu consecințele sale hipoxice tisulare respective, a sângerărilor și a prolapsului datorat creșterii în volum a varicozi-tăților care rupe țesutul de susținere etc , deci la constituirea cortegiului simptomatic cunoscut Conform acestei teorii, se pare că boala hemoroidală este deci, cu mult mai arterială decât se admite în mod curent (Parnaud) Teoria inflamatorie Evoluția naturală a bolii hemoroidale nu este lineară ci cuprinde perioade intermitente de „liniște'1' perioade în care simptomatologia caracteristică este prezentă și perioade în care această simptomatologie este paroxistică („criza hemoroidală”) Nu există, de asemenea, o corelație anatomo-clinică exactă, mase hemoroidale largi putând evolua asimptomatic, iar mici hemoroizi pot fi responsabili de sângerări importante și disconfort Exacerbarea ocazională a mecanismelor fizio-patologice (constipația etc ) și modificările consecutive vasculare care determină intermitența manifestărilor din boala hemoroidală pot fi explicate prin supraadăugarea fenomenelor inflamatorii, asociate de obicei cu manifestările acute ale bolii Examinarea specimenelor obținute prin hemo-roidectomie relevă edem, tromboză și fîbroză Atât teoria mecanică, cât și cea hemodinamică au ca numitor comun staza venoasă Staza venoasă antrenează hipoxia endotelială, care va declanșa apariția unui sindrom inflamator Primul stadiu al inflamației implică activitatea unor numeroase celule specializate macrofage, polinucleare, fibroblaști care sunt atrase în focarul lezional prin chemotactism (mesaje chimice), în scopul curățării țesutului degradat Aceste celule vor elibera enzime care vor distruge macromoleculele țesuturilor degradate cum sunt endopeptidaze, elastaze, colagenaze, glucidaze, lipaze Totodată se eliberează prin sistemul xantin-oxidază radicali liberi de oxigen, molecule care, după cum sunt și denumite, sunt molecule instabile posedând prea mulți sau prea puțini electroni 357 WOXANTINA XANTINA + (X ■ Acid URIC + Oț Considerații finale O 2 {super oxid) reacționează cu moleculele învecinate ca acidul hialuronic, colagen, lipide, ADR și le distruge 0'2 produs de polimorfo-nucleare reacționează și cu el însuși, generând hidrogen peroxid sau cu NaCl, generând acid hipocloros Superoxidul, peroxidul de hidrogen și acidul hipocloros contribuie prin acțiunea detergentă și antiseptică la distrugerea bacteriilor și a celulelor străine și la eliminarea moleculelor aflate în suferință ca rezultat al necrozei în unele circumstanțe, reacția inflamatorie excedentară își depășește scopul și devine ea însăși patologică Implicația sindromului inflamator generat de hipoxia tisulară este o considerație recentă în staza venoasă, se produce o formare anormală de radicali liberi și fără ca polimorfonucleatele sau macrofagele (sursa lor uzuală) să fie implicate Venopatia determină clinic cortegiul simptomatic cunoscut (durere, edem, sângerare) Acesta este și momentul în care pacientul se prezintă la medic Rolul fenomenelor inflamatorii STAZA VENOASĂ I HIPOXIE ENDOTELIALĂ Celule inflamatorii - fulgurație) Când se folosește fulgurația, utilizarea unei cantități de curent mai mare decât este necesar va produce un efect modest din cauză că suprafața tisulară este deshidratată și carbonizată rapid, încărcătura electronică a țesutului formând o „pătură” ce se opune penetrării curentului către structurile profunde După Sazhin, fulgurația se poate utiliza ca metodă unică în tratamentul hemoroizilor mici -Desicarea reprezintă aplicația mono-termi-nală de curent de înaltă frecvență ce folosește efectul caloric deshidratant al acestuia dar cu efect de profunzime limitat, în care curentul coagulant se aplică cu acul electrodului menținut în contact cu țesutul sau implantat în acesta Pentru tratamentul hemoroizilor prin electro-desicare, tehnica uzuală constă în utilizarea unui ac conectat la un terminal de voltaj înalt, fie inserat în hemoroid (desicare), fie menținut la distanță mică de acesta (fulgurație) Efectul de distrugere depinde de puterea curentului și de profunzimea penetrației, care în cazul hemoroizilor mari trebuie să fie considerabilă De aceea, electrodesicarea nu trebuie utilizată în cazurile avansate sau asociate cu altă patologie ano-rectală Pentru tratamentul hemoroizilor interni, după anestezie prealabilă, fiecare hemoroid este tracțio-nat cu ajutorul unei pense și clampat la bază în direcția fibrelor musculare, apoi acul este inserat și tumefacția este distrusă în tratamentul trombozei externe, acul electrodului este inserat în interiorul cheagului și vena 370 este distrusă Tegumentul este apoi incizat fără hemoragie și cheagul extirpat - Coagularea folosește aplicația biterminală de curent de înaltă frecvență ce folosește efectul caloric deshidratant al acestuia pentru a produce coagulare tisulară Coagularea produce mai multă necroză țesuturilor decât desicarea, efectele sale destructive nefiind însă așa de rapid limitate de deshidratarea produsă Acest tip de curent este necesar în tratamentul maselor relativ mari și profunde Mărimea zonei de coagulare în jurul electrodului depinde de mărimea intensității curentului și durata perioadei de aplicare Contrar a ceea ce s-ar crede, un curent de putere mai mare utilizat o perioadă scurtă de timp va coagula mai puțin decât unul de putere mai mică aplicat o perioadă mai lungă de timp, datorită faptului că un curent de putere mică nu produce suficient de rapid deshidratarea, permițând curentului să acționeze, ceea ce va mări zona de acțiune în profunzime Curentul de putere mare determină rapid deshidratarea care va constitui o rezistență în calea fluxului de curent, ceea ce va limita acțiunea acestuia în grosime și profunzime Tehnica constă în fracționarea hemoroidului, clamparea cu o pensă bi-terminală și expunerea la un curent de înaltă frecvență cu o putere suficientă pentru a coagula întreaga bază a masei hemoroidale Stratul de coagulare este apreciat prin virarea culorii țesutului către gri până când țesutul nu mai poate fi văzut între brațele pensei Masa hemoroidală excedentară va fi excizată, procedându-se la fel pentru fiecare hemoroid Pielea nu va fi niciodată inclusă în pensă - Electrosecțiunea folosește aplicația biterminală de curent de înaltă frecvență ce folosește efectul caloric deshidratant al acestuia pentru a produce secționarea țesuturilor Curentul care „taie” este deosebit de cel care „coagulează” Efectul primului este de „explozie” a celulelor în calea electrodului, țesutul fiind secționat Căldura produsă va produce de asemenea o zonă halou de deshidratare la nivelul marginilor plăgii, care închide vasele și previne sângerarea Gradul de hemostază și de secționare este direct proporțional cu profunzimea deshidratării și variabilă cu viteza de acțiune, grosimea electrodului și cu puterea curentului utilizat Gradul cel mai înalt de deshidratare la nivelul marginilor plăgii, cea mai bună hemostază în plagă se produce atunci când electrodul de tăiere este gros, tăierea se face lent și puterea este mică Utilizând curentul de tăiere, se poate secționa și exciza țesutul hemoroidal, deși procedeul nu are aplicabilitate în tratamentul nici unui tip de hemoroid, exceptând intervenția chirurgicală clasică ' Diatermia în tratamentul bolii hemoroidale și în alte suferințe anorectale, poate fi utilizată și diatermia medicală Diatermia este capabilă să reducă considerabil durerea în boala hemoroidală (mai ales în crize), în cazurile intratabile de nevralgii anale, sfincteralgii și coccinodinii frecvent asociate cu boala hemoroidală Este, de asemenea, o alternativă în decon-gestionarea hemoroizilor la lehuze Se folosește curent alternativ cu frecvență suficient de înaltă încât să determine răspuns nervos și muscular în momentul traversării țesuturilor fără nici un efect celular în afara generării de căldură Această căldură este produsă ca rezultat al rezistenței opuse trecerii curentului O sondă rectală este inserată în interiorul canalului anal, reprezentând unul din electrozii bi-terminali celălalt fiind un electrod plat ce va veni în contact cu o cât mai mare suprafață din corpul pacientului Se folosește un curent de foarte înaltă frecvență, mai mare de 10 milioane de cicli pe secundă, cu un flux al curentului de 1000 până la 1500 miliamperi, timp de 20-30 minute, de două ori pe săptămână (fig 27b) Cauterizarea Cauterizarea prin căldură în tratamentul hemoroizilor a fost utilizată din timpuri străvechi (cel care- a imaginat-o a fost Hipocrate) Inițial s-a preconizat utilizarea căldurii pentru distrugerea maselor hemoroidale, ulterior, în 1875, Voillemeir a preconizat o metodă prin care cauteriza mucoasa anală în patru puncte cardinale, dar nu direct pe hemoroizi Beneficiul consta în refracția cicatrici-ală care se producea consecutiv Zona de arsură însă nu poate fi controlată, ceea ce face ca această metodă să fie considerată în prezent ca fiind desuetă 371 • Ligatura arterială hemoroidală Ligatura arterială hemoroidală (HAL - hemor-rhoidal arterial ligatiori) este astăzi una din metodele standard de tratament în boala hemoroidală Procedeul a fost imaginat în 1995 de către Morinaga și se bazează pe principiul „dezarterializării” maselor hemoroidale conform căruia scăderea fluxului sanguin arterial conduce la atrofia dilatațiilor \ enoase printr-un aport scăzut de sânge la nivelul șunturilor arterio-venoase și deci la dispariția simptomelor Termenul „artera hemoroidală1' se referă la cele 6 ramuri ale arterei hemoroidale interne care vascularizează țesutul hemoroidal Ligatura lor privează masele hemoroidale de aportul sanguin arterial, hemoroizii atrofiindu-se în consecință și dispărând Deși anatomia clasică descria trei ramuri terminale a arterei hemoroidale superioare (două pe dreapta și una pe stânga), echografia doppler a demonstrat că există un număr variabil de artere terminale, în medie 6 (THOMPSON) , plasate în poziții constante (1, 3, 5, 7, 9, 11 în poziția de litotomie), în porțiunea superioară a canalului anal Este utilizat un anuscop modificat care are inserat un traductor Doppler utilizat în localizarea arterelor Anuscopul conține și o fereastră prin care va fi practicată sutura Nu este necesară nici o anestezie întrucât procedeul se aplică în porțiunea relativ insensibilă de deasupra liniei dentate Se mai utilizează un portac cu mâner lung și un împingător de noduri pentru sutura și respectiv strângerea nodurilor (fig 28) Prepararea colonului este cea obișnuită Pacientul se plasează în decubit lateral stâng Proctoscopul este inserat blând, după aseptizarea mucoasei cu soluție de Betadină Arterele sunt localizate prin semnalele acustice transmise echografolui conectat la anuscop, suturate cu vicryl 2-0 (fereastra anuscopului nepermițând, datorită unui locaș la acest nivel, o profunzime prea mare a suturii) și apoi ligaturate După terminarea suturilor, sunetul arterial dispare, iar țesutul hemoroidal începe să se micșoreze imediat Nu este necesar pansamentul Pacientul își va relua imediat activitatea, fără restricții alimentare și poate avea scaun normal, se interzice doar efortul fizic intens o săptămână O analgezie minimală postoperatorie poate fi recomandată întrucât metoda este introdusă relativ recent în practica proctologică valoarea sa nu este încă stabilită complet, dar rezultatele par a fi mai mult decât promițătoare Metoda poate fi combinată cu un procedeu pentru prolapsul hemoroidal realizat prin plicăturarea prin sutură a mucoasei rectale inferioare, practicată după ligatu-rarea ramurilor arteriale prin intermediul aceluiași anuscop cu fereastra, procedeu care extinde indicațiile HAL la hemoroizii de gradul III și IV Figura 28 Aparat pentru H A L (ligatura arterială hemoroidală) • Ligatura cu benzi elastice (rubber bând ligatiori) Procedeul constă în plasarea unei benzi de cauciuc natural la baza mucoasei masei hemoroidale Necroza țesutului hemoroidal apical apare în câteva ore, incluzând parțial vasele ce irigă hemoroidul, ceea ce conduce la reducerea în dimensiuni a masei hemoroidale și, apoi, la inducerea fibrozei care va atașa plexul de straturile profunde Aceste procedeu a fost introdus acum aproape 40 de ani, Blaisdell (1958) și Baron (1963), descriindu-1 și respectiv îmbunătătindu-1 Hemoroizii interni nu au sensibilitate (sau aceasta este foarte redusă), ceea ce înseamnă că aceștia pot fi ligâturați în mod obișnuit fără a provoca senzația de durere, cu condiția evitării liniei pectinate, zonă extrem de bogată în terminații nervoase senzitive Ligatura cu benzi elastice nu poate fi aplicată în cazul hemoroizilor externi Această metodă, aplicată astăzi pe scară largă, a eliminat 95% din intervențiile chirurgicale pentru hemoroizi După ligatură nu sunt necesare restricții deosebite în dietă sau activitate 372 în general, este suficient mai puțin de un minut pentru a executa o ligatură cu benzi elastice Procedeul necesită un ligator special prevăzut cu un con pentru încărcarea cu benzi (fig 29a) a pensă ligatoare b aspectul după ligatură Figura 29 Ligatura cu benzi elastice Instrumentul este poziționat la apexul hemoroidal Mucoasa este trasă în interiorul unui cilindru, fie prin tracțiune cu o pensă, fie prin aspirație (caz în care un aspirator este conectat la mânerul aplicatorului) Un inel plat de cauciuc natural plasat prin intermediul conului de încărcare pe exteriorul cilindrului va fi împins de un al doilea cilindru acționat prin mânerul ligatorului la baza mucoasei tracționate, ceea ce va conduce la „pediculizarea” acesteia Mucoasa este astfelstrangulată”, împreună cu țesutul hemoroidal, deprivată de circulația sanguină și se va necroza întrucât elasticitatea cauciucului din care este construită banda va opri întâi circulația venoasă, porțiunea aspirată va continua câteva momente să primească sânge arterial, ceea ce va conduce la tumefierea țesuturilor de deasupra benzii de ligatură în final, comprimarea și a circulației arteriale face să se instaleze în țesutul aspirat anoxia, care va conduce la necroză, cu eliminarea țesutului mort, împreună cu banda de cauciuc care nu mai are suport, în câteva zile, de regulă cu prilejul unui scaun (fig 29b) Se va evita scaunul în următoarele 12-24 ore Se interzice consumul de aspirină în următoarele două săptămâni (risc de sângerare) Nu se vor insera supozitoare, termometre, canule pentru clisma în anus, cel puțin o lună în caz de durere se prescriu calmante obișnuite, exceptând aspirina și codeina (provoacă constipația) Există, după intervenție, posibilitatea apariției unor efecte adverse sau complicații care trebuise cunoscute și manageriate corect - Expulzia imediată a benzii - apare în special atunci când masa de țesut este prea mică să rețină banda sau, dimpotrivă, prea mare, conducând la apariția unei tensiuni excesive la nivelul benzii elastice Expulzia precoce este favorizată și de emisia la scurt timp după procedeu a scaunului Pacientul trebuie avertizat să-și reprime scaunul pentru cât mai multe ore - Durerea - în primele 1-7 zile durerea este comună și pacientul trebuie avertizat asupra acestei posibilități în circa 20% din cazuri, durerea este francă și reclamă administrarea de analgezice în 10% din cazuri, durerea este severă și poate indisponibiliza pacientul pentru activitățile curente Se pot prescrie în aceste cazuri antiinflamatoare nesteroide Durerea cu apariție tardivă poate indica apariția unei infecții, posibilitate foarte rară cu excepția cazurilor imunosupresate (SIDA), unde se prescrie preventiv, de rutină, tratament antibiotic Mai frecvent, durerea tardivă are o altă o altă cauză (tromboză externă, apariția unei fisuri etc ) - Sângerarea - apare în 2-6% din cazuri și poate impune chiar spitalizarea și eventual hemos-taza chirurgicală Din acest motiv, practicarea ligaturii cu benzi elastice nu este recomandabilă pacienților care vor călători imediat în zone medica] inaccesibile, inclusiv cei care vor efectua zboruri intercontinentale Cei mai mulți pacienți însă nu vor sângera, sau dacă vor sângera, hemoragia nu este importantă și se remite spontan în câteva zile - Rar, pacientul dezvoltă o tromboză după ligatura elastică ce produce o oarecare creștere de presiune sanguină la nivelul anusului Această posibilitate este importantă pentru că poate cauza apariția durerii, tromboza externă și/sau trombofle-bita hemoroidală reclamând tratamentul specific 373 Majoritatea pacienților care au suferit ligaturi cu benzi elastice au puține și neimportante efecte adverse în general, atunci când acestea apar, ele sunt minore și nu sunt în nici un fel periculoase pentru pacient în general se practică una sau, excepțional, maxim două ligaturi per sesiune (riscul de durere și sângerare crește cu numărul de ligaturi per țedință) în general, cei mai mulți pacienți necesită 3-6 tratamente, efectuate la intervale de 2-3 săptămâni (sunt și autori care recomandă intervale de 5-6 săptămâni!) în unele cazuri, 1 sau 2 tratamente pot fi suficiente • Infraredcoagularea (Fotocoagularea în in-fraroșu) Principiul metodei este identic cu cel al sclero-terapiei Scleroza este obținută prin vindecarea unei arii controlate de coagulare obținută prin căldura produsă de o sondă ce emite radiație infraroșică (partea calorică a spectrului luminii) Fasciculul de raze infraroșii aplicate pe polul superior al hemoroidului este convertit în căldură în țesutul hemoroidal Infraredcoagularea este apropiată de coagularea prin laser și a fost dezvoltată ca o parte a tehnologiei laser Ea ar avea avantaje decisive asupra procedurilor care folosesc curent electric de înaltă frecvență, întrucât nu folosește corpul uman ca un conductor electric, nenecesitând electrod pasiv, nu utilizează sonde metalice care, tinzând să adere de țesut, vor împiedica hemostaza și este controlabilă și reproductibilă Nu necesită inserția în țesuturi și nu poate provoca șoc Profunzimea necrozei este precis determinată, în raport direct cu durata de expunere Infraredcoagularea penetrează țesuturile cu viteza luminii și este convertită instantaneu în căldură Timpul de coagulare este scurt, uzual nu mai lung de 1-1,5 secunde Profunzimea de 1-3 mm este suficientă pentru coagulare Interacțiunea între radiație și țesut este comparată cu cea and- YAG laser ’ ' Contactul direct cu țesutul este necesar, dar tipul contactului este ne-adeziv, aplicatorul fiind construit din fluorcarbon copolimer care este transparent la lumina infraroșie sau din cristal safir cu aceleași caracteristici, dar cu o durabilitate mult mai mare Actualmente se consideră că infraredcoagularea este astăzi mai eficientă decât laserul în obținerea hemostazei vaselor de suprafață Presiunea mecanică a aplicatorului reduce fluxul sanguin și o energie minimală este suficientă pentru obținerea hemostazei Precizia profunzimii necrozei poate fi presetată utilizând un timer care lucrează la fracțiuni de secundă Nu interferează cu pacemake-urile Deși operează la temperaturi în jurul a 100°C nu se produc scântei, deci exploziile gazelor din colon sunt imposibile Fiind un procedeu neinvaziv, poate fi utilizat fără probleme în timpul sarcinii După tratament • hemoroizii se micșorează și se retrag, escara mucoasei epitelizându-se spontan Infraredcoagulatorul conține o lampă TUNGS-TEN-HALOGEN de 15 volți ca sursă de energie infraroșie O oglindă reflectoare suflată cu aur de 24 К focalizează lumina spre un ghid din cuarț solid care va permite pasajul radiației infraroșii spre capătul aplicatorului Sursa de lumină este prevăzută cu un înveliș protector care, pe de o parte protejează pierderea de căldură, iar pe de altă parte permite sesizarea momentului funcționării ca lampă de control Timerul poate selecționa automat durata de expunere, care este direct proporțională cu profunzimea coagulării Venele din plexul hemoroidal intern care se dezvoltă în interiorul masei hemoroidale sunt localizate în submucoasă, chiar deasupra păturii musculare Când vârful aplicatorului este aplicat pe mucoasă cu o ușoară presiune mecanică, va comprima mucoasa și venele pe musculatură Când infraredcoagulatorul este activat, mucoasa și venele sunt coagulate și fixate la pătura musculară, în același timp reducându-se fluxul sanguin în hemoroid La nivelul unei mase hemoroidale se produc per sesiune 3 sau 4 plăci de coagulare, fiecare măsurând 3-6 mm diametru, evidențiate ca mici escare albicioase cu aproximativ 1,4 mm profunzime la o expunere de 1,5 secunde Escarele se epitelizează spontan în 2-3 săptămâni (fig 30a,b) Toate gradele de hemoroizi interni pot beneficia substanțial de infraredcoagulare, în mod deosebit gradele I, II și III, în aplicație singulară sau în conjuncție cu alte metode de tratament (de exemplu, ligatura cu benzi elastice), în scopul îmbunătățirii hemostazei întrucât nu rezultă tromboze (cauza primară a durerii postintervenție), anestezia și spitalizarea nu sunt necesare, perioada de recuperare fiind extrem de scurtă 374 b principiul de aplicare Figura 30 Infraredcoagularea fi coagulată și nu produce efecte secundare Hemoroizii mici sunt vaporizați sau excizați Figura 31 Aparat criochirurgie Rezultatul excelent funcțional este acompaniat de un disconfort redus, nu necesită medicație postintervenție și vindecarea este rapidă Nu necesită spitalizare și nu are risc hemoragie Sunt utilizate СО? Laser pentru hemoroizii externi și YAG Laser pentru hemoroizii interni (fig- 32) Complicațiile după infraredcoagulare sunt rare, în 50% din cazuri poate apare durerea Sângerarea posibilă, se remite spontan fără consecințe deosebite Eșecul poate fi rezolvat printr-о nouă sesiune • Crioterapia Metodă opusă fototermocoagulării, crioterapia se bazează pe necroza prin degerătură produsă controlat cu ajutorul unui aplicator la nivelul apexului hemoroidului, care ar avea aceleași consecințe ca și necroza produsă prin căldură ' Se utilizează nitrogen lichid pentru a congela" hemoroidul Totuși, spre deosebire de necroza prin căldură, profunzimea la care acționează necroza prin îngheț este controlabilă dificil, astfel încât această metodă pare a fi abandonată în prezent, mai ales că plaga rezultată are tendința prin modificările tisulare produse, să împiedice epiteli-zarea (fig 31) • Laserul (Light Amplification by Stimulating the Emission of Radiation) Acesta produce coagularea (transformarea unui lichid în masă solidă) țesutului hemoroidal Procesul transformă hemoroidul într-un vestigiu micșorat și uscat Metoda deține un control perfect asupra sângerării, asupra cantității de țesut care va Figura 32 Aparat laserterapie Deși metoda presupune cel mai scăzut grad de distracție tisulară pentru cel mai bun efect, costul instalației și rezultatele comparativ asemănătoare cu cele ale fototermocoagulării în infraroșu nu i-au promovat încă locul pe care-1 merită în arsenalul terapeutic al bolii hemoroidale, cu atât mai mult cu cât o largă serie de studii au eșuat în a dovedi totuși un beneficiu evident în scăderea senzației dureroase post-intervenție (chiar au demonstrat contrariul), sau a diminuării morbidității 375 Tratamentul chirurgical în ciuda dezvoltării noilor tehnici instrumentale, excizia chirurgicală a hemoroizilor rămâne cea mai efectivă metodă terapeutică pe termen lung în cazul hemoroizilor cu grad mare de prolaps și al hemoroizilor externi Din punct de vedere chirurgical, maladia hemoroidală prezintă trei condiții patologice: prolapsul anormal al mucoasei porțiunii superioare a canalului anal și a rectului inferior, ectaziile venoase submucoase ale porțiunii superioare a canalului anal și protuberanțele tegumentare ale marginii orificiului anal denumite impropriu hemoroizi externi, condiții care pot fi întâlnite și independent dar care cel mai adesea se regăsesc împreună și care sunt răspunzătore de simptomatologia lor caracteristică Prolapsul patologic al mucoasei columnare rectale inferioare antrenează dilatarea venelor submucoase care conțin sânge sub o mare presiune fiind comunicante direct cu cavitatea abdominală, ceea ce favorizează sângerarea consecutiv microtrauma-tismelor produse cu ocazia defecației Pe de altă parte, mucoasa rectală columnară forțează mucoasa scuamoasă a porțiunii inferioare a canalului anal să se dezvolte exuberant la nivelul marginii anale formând așa-zișii hemoroizi externi și, întrucât acum mucoasa columnară este situată sub aparatul sfincterian, pierderea de mucus determinată de microtraumatisme este în consecință inexorabilă, favorizând dermatita perianală și pruritul Ulterior, pierderea de mucus scade, odată cu metaplazia scuamoasă a epiteliului columnar, care se produce ca urmare a prolapsului prelungit și a microtraumatismelor Odată ce prolapsul ireductibil s-a produs, este evident că singurul tratament rațional rămâne intervenția operatorie, al cărei scop este îndepărtarea țesutului vascular hemoroidal submucos excedentar și corectarea prolapsului și a modificărilor subsecvente ale acestuia Multitudinea de procedee propuse dovedesc însă că nici unul dintre acestea nu reușește pe deplin atingerea acestui scop, în condițiile unei mari individualități a cazurilor După scopul urmărit, intervențiile chirurgicale efectuate în cura hemoroizilor se împart în: • Intervenții се-și propun ablația hemoroizilor prin rezecții parțiale sau segmentare: - ligatura și rezecția pachetelor hemoroidale (Milligan-Morgan 1937) ; - rezecția cu sutură lineară muco-cutanată pe pensă (Langen-Beck) ; - metoda combinată Bacon pentru hemoroizii micști care utilizează tehnica Milligan-Morgan pentru hemoroizii subsfincterieni și cea a lui Langenbeck pentru hemoroizii suprasfincteri-eni ; '' - hemoroidectomia închisă Parks ; - hemoroidectomia închisă Ferguson Prototipul acestor intervenții este ligatura și rezecția pachetelor hemoroidale, dezvoltată în Anglia de către Milligan și Morgan , în care se excizează cele trei mari mase hemoroidale principale cu ligatura pediculilor vasculari, cu lăsarea deschisă a celor trei incizii în scopul prevenirii stenozei Inciziile sunt separate de punți de mucoasă și tegument întrucât durerea postoperatorie, sângerarea și suprainfecțiile care survin adesea după această tehnică nu sunt neglijabile, s-a încercat modificarea procedeului, ca de exemplu în intervenția propusă în America de Ferguson în care, după ligatura și rezecția pachetelor hemoroidale ca la procedeul anterior, inciziile muco-cutanate sunt închise parțial sau total prin suturi continue cu material resorbabil Toate celelalte variante încearcă, în diverse maniere rezolvarea acestor plăgi însă, datorită ratei înalte de dezuniri ale suturilor după primele defecații aceste tehnici nu par a aduce avantaje ci, din contra, durerea postoperatorie, timpul de vindecare și morbiditatea postoperatorie par să fie mai mari, astfel încât tehnica Milligan și Morgan pare a fi și astăzi procedeul de ales în cazul bolii hemoroidale cu un prolaps modest • Intervenții се-și propun rezecția totală cir-cumferențiară a mucoasei plexurilor venoase subiacente cu dilatațiile hemoroidale respective : - procedeul Whitehead - Vercescu; - procedeul Toupet; - procedeul Mandache în aceste procedee, indiferent de tehnica lor, se procedează la rezecția totală circumferențiară a mucoasei prolabate, considerate material în plus” împreună cu plexurilor venoase subiacente, cu dilatațiile hemoroidale respective Excizia surplusului tisular, pentru a reface anatomia normală, ar trebui însă să fie urmată de reconstrucția mucoasei afectate a canalului anal, în acest sens ar fi de preferat ca mucoasa scuamoasă împinsă în afara canalului anal de către 376 mucoasa columnară rectală inferioară să fie restaurată în poziția sa inițială, normală Excizia întregului surplus de mucoasă practicată în aceste procedee face ca vindecarea postoperatorie a porțiunii distale a canalului anal să se producă prin epitelizare secundară plecând de la tegumentele perianale care vor avea o sensibilitate cu mult mai scăzută decât a mucoasei scua-moase originale în plus, există posibilitatea ca această epitelizare să se producă cu prețul unei stenoze greu de suportat de către pacient și la fel de greu de manageriat Pe de altă parte, lasarea în exces a mucoasei columnare prolabate de teama complicațiilor stenotice poate duce la o altă sechelă redutabilă a acestor tipuri de intervenție, anusul umed, complicație le fel de greu de suportat și care comportă în plus și riscul recidivei Din aceste motive, în majoritatea centrelor proctologice s-a renunțat la acest tip de procedee, cosiderate chiar proscrise • Intervenții се-și propun excizia unei benzi circulare din mucoasa prolabată împreună cu țesutul hemoroidal în exces, restul țesutului hemoroidal rămânând în poziția anatomică originală: - PPH (Procedare for Prolaps & Hemorrhoids), hemoroidectomia cu Stappler circular (muco-sectomia circumferențiară) Acest procedeu încearcă să rezolve problemele ridicate de tehnicile prezentate anterior, rezecând surplusul de mucoasă columnară prolabată (mucoasă insensibilă și deci fără valoare fiziologică și în același timp secretantă și responsabilă din acest motiv de o serie de simptome specifice) dar menținând la nivelul anusului distal un epiteliu scuamos uscat, cu sensibilitate înaltă (fig 33) Toate teoriile care încearcă să explice apariția bolii hemoroidale au în comun discrepanța dintre aportul sanguin arterial crescut și dificultatea întoarcerii venoase Discrepanța este determinată de factori anatomici, structurali, vasculari, sfincte-rieni, endocrini și inflamatori Aceasta discrepanță pare a fi cauza principală a sângerării din boala hemoroidală Teoria mecanică se bazează pe faptul că dilatațiile hemoroidale fiziologice sunt fixate și menținute în pozițiia lor suprapectenală de țesutul de susținere musculo-fibro-elastic și de ligamentul Parks Aceste sisteme de susținere au tendința de a degenera cu vârsta Această degenerare determină o laxitate anormală a mijloacelor de susținere a structurilor hemoroidale, care astfel nu mai sunt atașate de straturile profunde ale canalului anal, în special de pătura musculară sfmcteriană Când presiunea intrarectală crește, structurile hemoroidale vor fi mobilizate, ceea ce determina prolapsul Ruptura ligamentului suspensor și a ligamentului Parks determină prolabarea permanentă a hemoroizilor în canalul anal a Dispozitivul b Aspect intraoperator Figura 33 Mucosectomia circumferențială Prolapsul conduce secundar la distensia structurilor vasculare prin alungirea vaselor hemoroidale superioare și scurtarea vaselor hemoroidale medii și inferioare, determinând creșterea în volum a dilatațiilor hemoroidale ăi apariția stazei, cu creșterea discrepanței dintre afluxul sanguin arterial și întoarcerea venoasă Aceste fenomene produc o creștere a ectaziilor venoase și la apariția simptomatologiei specifice Cura prolapsului și ligatura ramurilor arteriale terminale hemoroidale superioare par a fi deci elementele esențiale în controlul afecțiunii Și procedeele clasice conțin tehnici de ligaturi ale ramurilor arteriale și rezecții ale bureleților hemoroidali Aceste procedee prezintă însă un număr important de dezavantaje importante: - Sunt metode invazive care determină distracții tisulare importante și sângerare; 377 - Necesită o spitalizare de durată și o lungă perioadă de recuperare; - Determină durere postoperatorie pentru cel puțin 2-3 săptămâni; - Prezintă un risc important de complicații postoperatorii și de sechele invalidante: - Au o rată inacceptabilă de recidivă Metodele instrumentale de tipul crio-, foto- sau scleroterapiei, ligaturii cu benzi elastice determină întreruperea afluxului sanguin din arterele hemoroidale superioare prin necroza pe care o induc, dar prezintă și ele o serie de dezavantaje importante: - Sunt metode traumatice: -Necesită o perioadă lungă de tratament (câteva luni), practicându-se sesiuni repetate la intervale de 3-4 săptămâni: -Uneori determină sângerări și dureri importante; - Recuperea este lentă; -Nu sunt aplicabile în gradele III și IV de boală Procedeul, dezvoltat îndeosebi în ultimii zece ani, a fost imaginat de către Longo în 1998 reprezintă o metodă revoluționară de tratament al hemoroizilor de gradul III și IV, dar care poate fi aplicat cu succes și în celelalte stadii ale bolii Termeni sinonimi care se referă la același procedeu sunt și Hemoroidectomia mecanică cu stapler circular, Hemoroidectomia cu stapler, Hemoroidopexia circulară cu stapler, Mucosectomia circumferențială mecanică, Anopexia mecanică Hemoroidopexia mecanică Această metodă nu presupune excizie chirurgicală, bandare sau altă acțiune directă asupra maselor hemoroidale Tehnica operatorie reprezintă excizia unei benzi circulare din mucoasa prolabată și repoziționarea țesutului hemoroidal în poziția sa inițială prin sutura capetelor mucoasei secționate cu ajutorul unui dispozitiv de sutură mecanică în acelați timp, ramurile terminale ale arterelor hemoroidale superioare sunt secționate și ligaturate, ceea ce apropie metoda de rezolvare rațională etiologică a problemei Metoda este aplicabilă în condițiile unei săli de operație, sub anestezie loco-regională, rahidiană sau generală, necesare pentru obținerea unei bune dilatații anale care să faciliteze un acces adecvat care să permită excizia mucoasei procidente și ligatura ramurilor arteriale la o distanță de 4-6 cm deasupra zonei hemoroidale, într-o zonă practic lipsită de terminații nervoase Echipamentul a fost manufacturat inițial de ETHICON ENDO-SURGERY Inc Cincinnati, OH, USA, in prezent existând o multitudine de variante Echipamentul constă într-un dilatator circular, un depărtător anal circular, un anuscop fenestrat la 270° necesar pentru facilitarea suturii în bursă și un stapler circular de diverse dimensiuni Prin introducerea dilatatorului circular se reduce prolapsul mucos Cu ajutorul anuscopului fenestrat la 270c se practică o sutura în bursă pe întreaga circumferință care interesează doar mucoasa Instrumentul este apoi introdus, bursa este legata la ciuperca dispozitivului, staplerul este închis și mânerul acționat Staplerul circular, deosebit de cel folosit la rezecțiile rectale joase produce sutura mucoasei prin două straturi de capse de titanium care solidarizează capetele prinse în dispozitiv, un cuțit circular excizând în același timp mucoasa în exces Astfel, o bandă circulară de mucoasă este excizată din porțiunea superioară a canalului anal Reducerea prolapsului și întreruperea afluxului arterial determina scăderea și micșorarea dilatațiilor venoase și dispariția simptomatologiei PPH este un procedeu minim invaziv atraumatic care nu presupune modificări anatomice, determină ameliorarea rapidă a simptomelor, necesită o singură procedură care durează între 20-40 minute și este practicabilă în condițiile chirurgiei de o zi, pacientul fiind externat în ziua intervenției Durerea postoperatorie este neglijabilă și recuperarea rapidă, pacientul putându-și relua activitatea obișnuită în ziua următoare Complicațiile sunt minimale și nu necesită metode terapeutice speciale Din datele din literatură rezultă că metoda este imediat efectivă în peste 95% din cazuri Nu au fost notate complicații intra- sau postoperatorii majore Cel mai exhaustiv studiu îi aparține lui TJANDRA, care a analizat un total de 25 trialuri randomizate cuprinzând 1 918 proceduri (de fapt toate trialurile efectuate până în 2007 Durata urmăririi pacienților a variat între 1 și 62 luni Concluzia, foarte optimistă, a fost că PPH este asociat cu: - Timp operator redus; - Reluarea timpurie a peristalticii intestinale; - Durată redusă de spitalizare; - Scor de durere redus; 378 - Reinserție timpurie în activitățile curente; - Rata de recidivă de 5,7 la 1 an, în condițiile unei indicații și tehnici operatorii corecte Acest procedeu pare a fi intervenția de ales îndeosebi în cazul bolii hemoroidale cu prolaps major în cazurile cu prolaps important, se poate folosi staplerul circular HIGH VOLUME, inventat de FRANKENMAN INTERNATIONAL LIMITED HONG HONG capabil de rezecția unei cantități sporite de mucoasă * în toate aceste procedee, exceptând PPH, secționarea, disecția, hemostaza se pot efectua cu bisturiul clasic, bisturiul electric, bisturiul cu ultrasunete (Harmonic scalpel) sau cu Laser-ul Toate aceste procedee presupun spitalizare, cu scoaterea pacientului din viața sa socială și familială, cu costurile hoteliere inerente, presupun anestezie cel puțin rahidiană cu toate riscurile aferente acesteia, și comportă posibilitatea de apariție a unor complicații, uneori redutabile sau infirmizante Totodată, rata mare de recidive și sechele postoperatorii au condus la ideea abandonării lor mai ales în condițiile dezvoltării tehnicilor instrumentale Rămân, totuși, opțiuni pentru cazurile depășite ca evoluție și la pacienții care necesită supraveghere spitalicească în contextul altor afecțiuni conexe Complicații postoperatorii O serie de complicații pot surveni după intervențiile chirurgicale: • Complicații precoce: - Durere severă postoperatorie, ce durează circa 2-3 săptămâni, generată în principal de inciziile la nivelul canalului anal și ligaturilor de pediculi vasculari; - Infecțiile plăgilor operatorii; - Hemoragia postoperatorie imediată secundară unui defect de hemostază sau a derapării ligaturilor - uneori reclamă intervenția; metoda lăsării unui tub de dren învelit într-o compresă intraanal, în scopul obținerii hemostazei cu ajutorul rolului hemostatic al contracției sfincteriene pe acest tub, este o sursă suplimentară de reflexe nociceptive și de durere; - Hemoragia secundară exteriorizată tardiv, rezultatul acumulării sângelui în rect în principal din cauza unei leziuni vasculare de origine septică; - Tromboza șxflebita hemoroidală postoperatorie - care apare pe venele restante și se poate extinde la venele pelviene; - Dezunirea suturilor - cu cauză fie inflamatorie, fie ischemică; - Tumcfierea dureroasă a mariștelor restante: - Incontinență anală majoră pe termen scurt: - Retenția acută de urină prin reflex inhibitor ano-vezical Treves declanșat de actul operator și menținut de prezența corpului străin intraanal (tubul de dren), fenomen mai accentuat în cazul existenței unei sufeințe prostatice; sondajul uretro-vezical comportă, la rândul său, riscul infecției urinare • Complicații tardive: - Stenoza anală (mai ales după tehnica Whitehead, dar nu numai) (fig 34); - Prolapsul mucos („anusul umed”); - Formarea de skin-tags' - Fisura anală (datorată traumatismului operator); - Incontinența anală (de obicei minoră, dar reprezentând totuși un mare handicap); - Durerea cronică - prin impactul bolului fecal pe nevroamelor constituite postoperator; - Sângerarea tardivă' - Și nu în cele din urmă, recidiva bolii hemoroidale (citată în statistici în procente de până la 70-80% din cazuri) Figura 34 Sechele după operația Whitehead Tratamentul complicațiilor hemoroidale • Tromboza hemoroidală externă Tromboza hemoroidală externă sau hematomul anal este o complicație extrem de frecventă și generatoare de disconfort evident Complicația apare ca urmare a formării unui cheag într-una din venele plexului hemoroidal 379 subcutanat (extern) sau submucoasa scuamoasă de la nivelul porțiunii distale a canalului anal Trombul este localizat sub epidermul orificiului anal, poate fi vizibil evident, discret sau poate fi total invizibil și este de obicei intens dureros Poate coexista cu tromboză hemproidală internă Simptomatologia este dependentă de formarea trombului (formarea unei tumefacții cu distensia regiunii și apariția durerii) Tromboză poate afecta întreaga circumferință a canalului anal, dar cel mai adesea produce o tumefacție hemisferică într-un punct de la nivelul canalului anal Fiziopatologie Fiziopatologia trombozei externe nu este pe deplin elucidată Este posibil ca în timpul defeca-țiilor dificile și constipațiilor, creșterea presiunii venoase locale să conducă la o insuficiență pur mecanică a întoarcerii venoase, aceasta favorizând probabil retodilatația plexului hemoroidal extern și creând condițiile apariției trombozei Și alte situații care pot crește presiunea venoa-să prin creșterea presiunii abdominale (sarcină, naștere, efort fizic intens) favorizează, de asemenea, apariția trombozei Tromboză hemoroidală externă poate apare și la persoane fără nici un stigmat de boală hemoroidală dar este frecvent asociată cu creșterea presiunii venoase în amonte determinată de pre-existența unor ectazii hemoroidale interne patologice concomitente Diagnosticul este simplu și se bazează pe simpla inspecție a orificiului anal Obișnuit, pacienții se prezintă cu durere sau tensiune dureroasă apărută brusc și recent și localizată la nivelul marginii orificiului anal Durerea, tipic severă, este permanentă, nepulsatilă și nelegată cronologic de actul defecației (ca în cazul fisurii anale), deși poate fi agravată de trecerea fecalelor, sau poate apare ca urmare a unui traumatism fecal Durerea coexistă cu apariția unei'' tumefacții dureroase, în tensiune, la nivelul orificiului anal, nereductibilă și neacompaniată de nici o scurgere sau sângerare Nu există o relație evidentă între mărimea tumefacției și severitatea durerii, care poate fi foarte intensă și intolerabilă în prezența unei mici tromboze sau din contră, modestă, acompaniind o tromboză circulară în acest stadiu, diagnosticul este extrem de facil Antecedentele de alte asemenea episoade trebuie cercetate și lămurită problema scaunelor dificile sau a constipației, consumul de laxative sau medicamente constipante Inspecția canalului anal confirmă diagnosticul, relevând tumefierea formată de trombul subcutanat, cu o consistență fermă și dureroasă la presiune, uneori însoțită de un edem important care poate masca trombul Tumefacția este situată pe marginea anusului și nu prolabează din canalul anal, putând fi ușor deosebită de hemoroizii prolabați, deși asocierea cu aceștia este posibilă Este necesar a elimina alte cauze ce produc tumefieri ale canalului anal (mariște, papile hiper-trofice, abcese, tumori etc ) Examenul proctologic (digital și anuscopic) va fi evitat pentru a nu produce o suferință suplimentară pacientului Se pot întâlni: — Tromboză externă ncdureroasă, pacientul prezentând doar tumefierea - Tromboză externă simplă' - Tromboză extensivă, frecvent survenită postpartum și extrem de dureroasă: - tromboză apărută în mariște (ele însele sechele ale unor episoade anterioare de tromboză) De regulă, evoluția este spontan favorabilă, durerea poate continua câteva zile pentru ca apoi, treptat să cedeze spontan, fiind remisă în 2-7 zile Tumefierea se resoarbe și ea de regulă spontan în decurs în circa 1-6 săptămâni Sacul tegumentar care conține trombul se poate uneori necroza cu evacuarea spontană a cheagului prin soluția de continuitate astfel creată și apariția sângerării cu sânge închis la culoare și a reducerii imediate a durerii Evacuarea spontană este însă, de obicei, incompletă Tardiv, tromboză hemoroidală externă poate lăsa sechele cutanate în formă de ciucure, de pliu, prin distensia epidermului orificiului anal, care nu se va mai retrage, numite mariște (skin-tags) Aceste pliuri cutanate, nedureroase, sunt adesea impropriu considerate hemoroizi externi Mariștele sunt de obicei asimptomatice și nu au decât o importanță oarecare din punct de vedere estetic Când sunt mari, favorizează macerația locală din cauza dificultăților de igienă a zonei respective, fiind uneori responsabile de apariția scurgerilor și profitului 380 Mariștele pot fi extirpate sub anestezie locală, avertizând însă pacientul că o serie de simptome cum ar fi pruritul pot să nu fie corectate prin această procedură chirurgicală Este important de eliminat mariștea santinelă a fisurii anale, fie ea idiopatică sau nu, ca și alte cauze de tumefacții ale canalului anal (în particular în boala CROHN) înainte de a diagnostica marisca Tratamentul trebuie instituit cât mai precoce posibil, înainte de a aștepta rezoluția spontană și este simptomatic, destinat eliminării durerii Tratamentul medical este întotdeauna indicat, deși în marea majoritate a cazurilor trombozele externe se resorb spontan chiar și în lipsa oricăror măsuri terapeutice Tratamentul medical poate fi ajustat în funcție de intensitatea durerii, mărimea trombozei, condițiile comorbide (sarcină, lehuzie) El include: băi de șezut călduțe, analgetice obișnuite (paracetamol), antiinflamatoare nesteroidiene orale, antitrombotice locale (LASONIL, HEPA-TROMBIN etc ), antiedematoase locale (SO4Mg -20%) în unele cazuri, se asociază măsurile pentru regularizarea tranzitului intestinal Tratamentul medical poate fi suficient în trombozele mici și relativ nedureroase și în tromboză acompaniată de edem în cazul căreia excizia chirurgicală a trombului nu este de altfel posibilă din cauza mărimii leziunii (circumferenți-ară), sau din cauza imposibilității de a se distinge trombul în edemul înconjurător, procedeul fiind în consecință probabil ineficient Tratamentul chirurgical (trombectomia) completează tratamentul medical în cazurile nerespon-sibile imediat Este ușor de practicat și are rezultate excelente După anestezie locală prin infiltrația intra și peritrombotică de Lidocaină 1%, fie tromboză este incizată (radiar, pentru a nu produce o fisură și a nu secționa fîletele nervoase subtegumentare) și fie cheagul este evacuat, fie întreaga tumefacție împreună cu tegumentul supraiacent este excizată A doua opțiune este de preferat pentru că elimină și posibilitatea unei recurențe precoce oricând posibilă după incizie și previne în același timp formarea mariștei Excizia trebuie făcută ținând cont că țesuturile sunt tumefiate de infiltrația anestezică și se va avea în vedere să nu rezulte o lipsă prea mare de substanță, ceea ce poate conduce la apariția unei plăgi atone relativ dificil de manageriat (fig 35) a Plagă atonă după rezecția excesivă a unei mariște hemoroidale b Rezolvare prin excizia plăgii și anoplastie cu lambou cutanat alunecat gluteal Figura 35 Incizia se execută fie cu bisturiul rece, fie cu bisturiul electric sau cu radiofrecvență, iar cheagul se extirpă cu ajutorul unei pense Hemostaza se asigură prin radiofrecvență, electrochirurgie sau pur și simplu prin aplicarea unui pansament compresiv după badijonare cu un antiseptic local (BETADINĂ, CLORHEXIDINĂ) Sutura plăgii nu este necesară, epitelizarea pro-ducându-se spontan, în câteva zile Post intervenție un analgezic (non-aspirinic!) poate fi prescris Trombectomia este indicată în special în prezența unui tromb vizibil și dureros sau în cazul persistenței tumefacției în ciuda tratamentului conservator aplicat (fig 36) Singura măsură preventivă este regularizarea tranzitului intestinal în scopul eliminării constipației Această măsură nu este întotdeauna eficientă, unii pacienți prezentând oricum recurențe • Tromboflebita hemoroidală internă Boala hemoroidală (internă!) evoluează în general cu o succesiune de perioade asimptomatice sau paucisimptomatice, întrerupte de perioade acute 381 a b с d Figura 36 Tromboză externă (a), incizia tegumentelor (b c), piesa operatorie (d) care sunt etichetate de pacienții înșiși ca atacuri” sau „crize” hemoroidale Exacerbarea consti-pației, puseele de diaree, sarcina etc pot fi la originea acestor atacuri O criză hemoroidală, în general, este definită ca o perioadă simptomatică a bolii asociată cu prezența hemoroizilor interni la anuscopie, apariția sau exacerbarea unuia sau mai multor simptome hemoroidale, absența oricărei alte etiologii Dacă manifestările obișnuite ale bolii hemoroidale (sângerare, prolaps, prurit etc ) sunt nespecifice, putând fi expresia oricărei alte afecțiuni de vecinătate, durerea este un simptom care nu aparține de regulă acestei maladii, astfel încât atunci când durerea apare, ea reprezintă de regulă o altă afecțiune sau o asociere nosologică (fisură anală, supurație perianală etc ) Se admite că un grad ridicat de prolaps poate produce o senzație de disconfort sau de greutate, dar care se remite complet odată cu reducerea prolapsului și care poate fi tradusă de unii pacienți ca și o senzație de durere Crizele tromboflebitice însă se caracterizează prin apariția bruscă a unor dureri de regulă severe, determinate de edemul și distensia brutală a mucoasei scuamoase și a tegumentelor perianale bogat reprezentate în filete nervoase sezitive Este important de a deosebi exacerbarea bolii hemoroidale (internă!), de tromboza hemoroidală externă, deși o combinație a celor două este obișnuit posibilă Tromboflebita hemoroidală internă este o complicație de o gravitate mult mai mare decât tromboza hemoroidală externă Durerea este extremă, însoțită adesea de prolapsul ariei trombozate și edem evident și durează de regulă peste 7-10 zile (fig 37a, b) a Figura 37a,b Tromboflebita hemoroidală Tromboza hemoroidală internă simplă și tromboflebita suprahemoroidală se diagnostică prin tușeul anal și anuscopie și sunt, în general, tratate prin tratamentul conservator pe care îl vom descrie în continuare, întrucât în multe cazuri evoluția poate fi spre resobție spontană Uneori, în cazul trombozei simple, se poate apela la tratament chirurgical minim (similar cu trombec-tomia externă), după anestezia locală cu infiltrația obligatorie a sfmcterului, pentru a permite introducerea anuscopului Prolapsul hemoroidal trombozat ireductibil (impropriu denumit uneori ștrangularea hemoroidală”) constituie, mai ales în formele sale volumi 382 noase și complete, complicația cea mai gravă a bolii hemoroidale și se caracterizează prin triada: - prolaps ireductibil și dureros de gradul IV', - multiple tromboze în acesta; - edem sever Debutul este acut, în general după defecație Durerea este intensă, adesea intolerabilă, sângera-rea este posibilă, iar poziția „în șezut” este impracticabilă, bolnavul fiind de regulă imobilizat la pat Diagnosticul este simplu în prezența unui extrem de dureros prolaps roșu închis, care nu necesită decât simpla inspecție a regiunii anale Palparea este de altfel extrem de dureroasă și, întrucât poate conduce chiar la șoc, nerecomandabilă în absența anesteziei Trombozele sunt uneori extensive și necroze ale mucoasei cu ulcerații și sângerări sunt posibile Edemul este sever, ceea ce face imposibilă orice tentativă de reducere a prolapsului (chiar prohibită, pacientul putând face șoc din cauza durerii, deși clasic se recomanda reducerea prolapsului (?) pentru a preveni necroza) Tratamentul trebuie instituit de urgență El este în esență conservator, tratamentul chirurgical nefiind necesar, fiind chiar riscant și, de altfel, imposibil datorită edemului, având riscul de a lăsa largi defecte cutaneo-mucoase Procedurile medicale sunt cele obișnuite: — Repaus la pat; - Prișnițe antiinflamatorii cu Mg SO4 20%; - Băi călduțe de șezut (2—3 pe zi); - Medicație antialgică (nu aspirina, risc de sângerare!) administrată pe cale orală (nu supozitoare!); - Anticoagulantele, fie administrate parente-ral, fie local ar putea avea o acțiune rapidă și eficientă, dar comportă riscul unor hemoragii legate de modificările inflamatorii locale, ceea ce le face prohibite - Tratamentul venotrofic - prin împiedicarea adeziunii leucocitare la endoteliul ischemic, cupea-ză cascada fenomenelor antiinflamatorii, activează tonusul venos și microcirculația în general și crește drenajul limfatic; aceste însușiri îl fac să fie principalul arsenal terapeutic în tromboflebita hemoroidală Se administrează DETRA-LEX (o combinație de flavonoizi DIOSMINĂ + HESPERINĂ), drajeuri de 500 mg în doza de 6 drajeuri pe zi (3 prize) în primele 4 zile, apoi 4 drajeuri pe zi (2 prize) în următoarele 3 zile, apoi, ca tratament de întreținere, se continuă cu 2 drajeuri Excizia sfacelurilor și necrozelor sau chiar diversele cure radicale sunt prohibite, deși tehnic nu sunt mai dificile în pofida prezenței modificărilor trombotice, datorită ratei mari de complicații redutabile care pot surveni: extensia procesului trombotic la venele pelvine, dureri intense postoperatorii, hemoragii, infecții, stenoze Tratamentul hemoroidal propriu-zis, fie instrumental fie chirurgical, va fi aplicat cel mai bine la o lună de la evenimentul acut • Proliferările parahemoroidale Proliferările parahemoroidale (în afara maligni-zării) sunt reprezentate de polipi sau pseudopolipi de natură inflamatorie și de marisca hemoroidală Polipii hemoroidali sunt leziuni inflamatorii (posibil papile hipertrofiate, scleroase) (fig 38a,b) Leziunile voluminoase și cele prolabante pot fi excizate Figura 38 Peudopolip hemoroidal (a,b) și mariște hemoroidale (c) 383 Marisca este un stadiu de involuție morfologică, o sechelă tegumentară rezultată după resorbția unei tromboze externe și nu expresia unei leziuni (fig 38c) Soluția terapeutică constă în exereza chirurgicală (urmată sau nu de sutura plăgii rezultate), cu riscurile de rigoare: producere de fisuri, infecții, sângerare, stenoze Mariștele mici vor fi abandonate Cele mari și deranjante se pot exciza, având grijă să nu rezulte un defect cutaneo-mucos prea mare, de obicei responsabil de apariția acestor complicații în ultimii ani, în centrele proctologice moderne, rezolvarea patologiei parahemoroidale se face cu ajutorul radiofrecvenței Chirurgia practicată cu ajutorul metodei modeme de radiofrecvență se deosebește net de cea practicată cu ajutorul electrochirurgiei (cauter electric, diatermie etc ) Radiochirurgia este o metodă atraumatică prin care țesuturile moi pot fi secționate și coagulate, fără durerea din postintervenție și fără distrugerea tisulară a electrochirugiei Efectul de tăiere, cunoscut sub numele de electrosecțiune ia naștere fără a fi necesară presiunea manuală sau zdrobirea țesuturilor El rezultă ca efect al căldurii generate de rezistența țesuturilor care se opun pasajului undelor electromagnetice de înaltă frecvență, aplicate cu ajutorul unui electrod-sârmă numit electrod chirurgical Căldura dezintegrează și volatilizează celulele în câmpul în care acționează undele, producând o secționare a țesuturilor deosebită de cea produsă de lama clasică a bisturiului Electrocoagularea este o distrucție tisulară nevolatilizantă, obținută prin acțiunea undelor electromagnetice de radiofrecvență Natura atraumatică a electrosecțiunii oferă avantaje notabile Traumatizarea minoră a țesuturilor duce la vindecarea plăgilor fără formarea de fîbroză retractilă, care caracterizează cicatrizarea rănilor create prin tăierea manuală Totodată, un avantaj semnificativ rezultă din efectul sterilizant al radiochirurgiei Astfel, radiochirurgia, favorizează, accelerează și ameliorează net procedurile chirurgicale Radiochirurgia contribuie la eliminarea condițiilor nefavorabile post-chirurgicale cum sunt durerea, tumefierea, infecția, spasmul și șocul post-traumatic (post-chirurgical), rezultat al pierderii excesive de sânge și fluide Unitățile de electrochirurgie indiferent de curent electric folosit, operează în general cu frecvențe de 200-1 000 kHz Modalitatea de acțiune a curentului electric constă în transformarea sa în căldură, pe care electrodul ce vine în contact cu țesuturile o transmite acestora șimnde ea acționează prin distrucție celulară (ca în cazul bisturiului electric) Frecvența la care curentul electric acționează emite deci energie sub formă de căldură Efectele tisulare care rezultă sunt inconsistente, absorbția energiei nefiind controlabilă Radiochirurgia operează la frecvențe înalte, cuprinse între 1 700-4 000 kHz (1,7-4,0 MHz), care reprezintă un semnal radio pur Absorbția energiei la această frecvență se face la nivelul apei din componentele celulare Suprafața de absorbție este controlabilă ca întindere și penetrație, rezultând un minim de alterare celulară (fig 39a,b) Situate între undele radio și cele TV, undele radio de înaltă frecvență sunt autolimitante în acțiunea destructivă Efectele asupra țesuturilor se realizează prin volatilizarea suprafeței celulare, minimalizând alterarea tisulară Este probabil metoda de distrucție tisulară cea mai eficientă în condițiile celui mai mic efect colateral, utilizată până în prezent Aplicarea în Proctologie este extrem de diversă: - Tăiere, incizii cutanate, biopsii, chisturi, abcese, tumori, cicatrici deformante, mariște, mariște-sentinelă, nevi - Tăiere ■+■ coagulare', mariște, cheloid, papilo-matoză, carcinom bazocelular nevi, fistule, epitelioame, chisturi, abcese - Hemostază' controlul sângerării, teleangiec-tazii - Fulgurație', papiloame, tumori, veruci, carcinom bazocelular, hemostază, fistule Esența radiofrecvenței constă în blândețea cu care se acționează și în răbdarea operatorului Pentru tăiere, noi folosim puteri de #2-#4, pentru hemostază de #6-#7, iar pentru fulgurație, puteri de #6- #7 Aceste recomandări nu pot fi general valabile, ci ajustabile în funcție de țesut (fig 40) Este important de menținut spațiul liber dintre electrod (de obicei cu bilă) și țesut de 1-2 mm, în cazul fulgurației 384 SURGTTRON RADIOFRECVENȚÂ Unde radio AM \ Unde IV RazeX 1 I!L 50 100 300 500 15 4 0 2500 Enereie Hz Hz kHz kHz MHz MHz MHz Foronică Texnperauii' mare TcF iper in: 1 că a Figura 39 Spectrul electromagnetic reprezentând diverse forme de energie propagate în unde (a) și aparat radiofrecvențâ (b) a b c Figura 40 Aspect după rezecție mariscă cu RF (a) și aspect după fistulectomie cu RF (b c) SUPURAȚIILE ANO-PERIANALE Cuprind două mari entități, abcesele și fistulele perianale, afecțiuni aparent independente, în realitate două stadii evolutive ale aceleiași afecțiuni, faza acută a infecției determinând abcesul sau flegmonul perianal și faza cronică a acesteia reprezentând fistula perianală ) (fig 41) Abcesele pot fi interpretate ca fiind posibile fistule în formare, iar fistulele, sechelele abceselor și flegnoamelor incorect sau insuficient tratate Apariția acestor supurații în regiunea ano-perianală este favorizată de septicitatea locală, de frecvența mare a porților de intrare a germenilor (soluții de continuitate provocate de defecație, de deficit de igienă, de grataj etc ) sau de preexistența unor comorbidități favorizante (fisură anală, boală hemoroidală, maladie CROHN etc ) Evoluția naturală a supurațiilor ano-perianale este marcată de posibilitatea apariției unor complicații redutabile (stări septicemice și deces, transformare malignă etc ) sau a unor sechele infiirmizante Abces Fistulă Figura 41 Abcesul și fistula perianală 385 (diformități ale regiunii, incontinență anală etc ), astfel încât tratamentul lor, esențial și obligatoriu chirurgical, este imperios necesar a fi aplicat în condițiile bune cunoașteri a acestei patologii, a unei indicații terapeutice judicioase și a unei tehnici chirurgicale ireproșabile Etiopatogenie Supurațiile perianale sunt determinate, în peste 95% din cazuri de infecția localizată inițial la nivelul glandelor anale comunicante cu criptele anale, fiind reunite din acest motiv și sub denumirea de boală cripto-glandulara” Astăzi se consideră că orice supurație anală debutează la nivelul criptelor MORGANI care se pot infecta pe trei căi: - fie direct, prin penetrația germenilor (entero-colite) - fie indirect, prin efracții ale mucoasei anale (constipație, corpi străini, parazitoze), - fie în cele din urmă, iatrogen (infecții sclero-zante puncții, intervenții chirurgicale, infiltrații) Infectarea criptică poate fi determinată de anumiți factori favorizanți (coexistența unei fisurii anale care ajunge până la nivelul acestor cripte, coexistența hemoroizilor care modifică anatomia deschizând criptele (normal virtuale), anomalii congenitale etc ), dar, de cele mai multe ori nu poate fi identificat un factor etiologic anume Odată produsă, infecția criptică se propagă apoi spre glandele anale HERMANN și DESFOSSES ale căror canale se deschid în cripte; corpul acestor glande se află în spațiul intersfmcterian în grosimea aparatului sfincterian și în submucoasă, infecția localizându-se deci în aceste regiuni și, ulterior, cu sau fără extindere secundară la nivelul spațiilor perianale, propagându-se spre țesutul subcutanat din jurul canalului anal și conturându-se în acest fel traiectele viitoarelor fistule Această evoluție a fost schematizată de Pamaud și Cabanie care au descris trei stadii evolutive ale supurațiilor ano-perianale : • Stadiul primar - de constituire' ® Stadiul de extensie' • Stadiul de deschidere la tegumente în final, colecția se poate evacua printr-unul sau mai multe orificii tegumentare, dar niciodată complet, rezultând fistula perianală Obligatoriu se formează fistule bipolare, cu cel puțin un orificiu cutanat și unul endocanalar; fistulele așa-zis , oarbe" (interne sau externe) reprezintă doar un stadiu evolutiv tranzitoriu, în care procesul infecțios nu a parcurs încă cele trei stadii succesive în afară de această teorie glandulară au mai fost propuse si alte modalități de producere a supurațiilor perianale, dar care nu cuprind decât cel mult 5% din acestea: - infecții ale tegumentelor perianale (de exemplu, abcesul tuberos CHASSAIGNAC al glandelor sudoripare, furuncule perianale etc ); - infecții provocate de leziuni parahemoroidale (tromboze supurate, mariște suprainfectate); - infecții secundare fisurii anale cronice', - însămănțări hematogene ABCESELE PERIANALE Faza acută a supurațiilor perianale, reprezintă inflamația supurativă a glandelor anale, cu punct de plecare inițial la nivelul unei cripte anale, inflamație care determină constituirea unui abces localizat în spațiul intersfmcterian (fig 42) Pe măsură ce abcesul se expansionează, infecția va progresa de-a lungul spațiului intersfmcterian într-una sau mai multe posibile direcții, formând abcesul perianal sau flegmonul ischiorectal în funcție de direcția de propagare a infecției, abcesele au fost clasificate de Goligher în: • intersfincteriene joase (subcutaneomucoasej ce fuzează de-a lungul fascicolelor terminale ale stratului muscular longitudinal fie spre marginea anusului, fie între fasciculele sfmcterului extern; • intersfincteriene înalte (abcese intramurale); • ischiorectale primitive sau secundare, localizate inferior sau superior Extensia supura-ției la tot spațiul ischio-rectal formează flegmonul de fosă ischiorectală; • abcese și flegmoanepelvirectale superioare; • forme particulare: - abcesele submucoase anale și rectale, care nu au origine glandulară, ele deschi-zându-se și evacuându-se în lumenul ano-rectal; — celulita perianorectală Mai practică este însă clasificarea abceselor perianale în: • Abcesul intersfmcterian - Rar infecția poate fi limitată la nivelul sediului inițial; poate evolua asimptomatic, dar adesea se însoțește de 386 durere severă cu caracter de durere fisurară (apare după defecație și are o durată de mai multe ore), sau poate fi nocturnă împiedicând bolnavul să doarmă Lipsa fisurii la examenul proctologic poate orienta diagnosticul • Abcesul perianal - In acest caz, infecția progresează descendent prin spațiul intersfinc-terian până la nivelul marginii anale unde se exprimă ca o tumefiere localizată ce poate fi uneori confundată cu tromboză externă • Abcesul ischiorectal (flegmonul de fosă ischiorectală) - Denumirea mai corectă pare cea de flegmon, întrucât progresia infecției dincolo de sfmcterul extern la nivelul fosei ischiorectale, spațiu lax ce conține grăsime areolară, permite dezvoltarea unei supurații difuze, mari, ce se dezvoltă cu ușurință în acest spațiu, progresând la fel de simplu către vârful fosei ca și către tegumentele perianale De obicei mușchiul ridicător anal limitează progresia supurației deși uneori aceasta poate depăși plafonul fosei formând flegmonul pelvisubperitoneal (între ridicătorul anal și peritoneul pelvin) Pacientul prezintă stare generală alterată și febră înaltă chiar și înainte ca tumefacția să fie vizibilă Ulterior, apar modificări ale tegumentelor în sensul eritemului și indurației acestuia și abia ulterior se va instala fluctuența caracteristică • Abcesul parietal rectal - Uneori, infecția progresează ascendent prin spațiul inter-sfmcterian, localizându-se la nivelul peretelui rectal Se însoțește de durere vagă pelvină iar la tușeul rectal poate fi palpată o masă fluctuentă la nivelul peretelui rectal (fig 42) Clinica Este reprezentată prin durere și sindromul infecțios în formele de debut simptomele pot fi datorate criptitelor și papilitelor care au o simptomatologie asemănătoare: dureri vii pulsatile, cu iradiere perianală și spre organele genitale, tenesme și vizualizare anuscopică a criptei/papilei congestionate și din care, la exprimare se poate uneori scurge puroi în stadiul de abces constituit, apare tumefacția perianală cu semnele celsiene hipertonia algică a sfincterului și semnele generale ale infecției (fig 43a) Stadiul de fistulizare aduce retrocedarea simptomatologiei cu cronicizarea traiectului fîstulos în formele grave, de flegmon ischiorectal, flegmon pelvirectal superior sau subperitoneal și în celulita perianorectală, semnele locale sunt extinse, apar edemul, crepitațiile subtegumentare, secreții fetide în contextul alterării stării generale (fig 43b) a Abces perianal sfincter intern sfincter extern abces perianal Figura 42 Varietățile abceselor perianale b Flegmon ischiorectal Figura 43 387 T ratamentul Tratamentul acestor supurații este esențial și obligatoriu chirurgical Antibioterapia poate obține cel mult o croni-cizare a fenomenelor inflamatorii, procesul infecțios urmându-și evoluția întrucât antibioticele nu pot pătrunde până în focarul septic și necrozat în contextul și a persistenței sursei de contaminare septică Antibioterapia se indică numai în prezența unor comorbidități semnificative, cum ar fi celulita extensivă, valvulopatii, diabet sau sindroame de insuficiență imună în asociere cu tratamentul chirurgical pe care în nici un caz nu-1 poate înlocui Deci, orice colecția ano-perianală trebuie incizată imediat ce a fost diagnosticată, constitu-uind o urgență chirurgicală în ambulator pot fi abordate abcesele submucoase abcesele intersfincteriene joase, criptitele și papilitele Restul formelor vor fi rezolvate de urgență la un serviciu chirurgical, explicând pacienților importanța intervenției chirurgicale imediate Sub anestezie rahidiană sau generală, abcesul va fi detectat și localizat prin examinare digitală Intervenția este reprezentată de incizia, practicată imediat înainte ca fluctuența sau eritemul să se dezvolte, urmată de evacuarea colecției septice și la\ajul cavității septice constituite Traiectele de constituire vor fi distruse prin fulgurație sau vor fi în orice caz deschise, lăsându-se â plat, cu intenția vindecării per secundam Abcesul intersfmcterian va fi tratat prin excizia criptei infectate și sfincterotomie internă, manevră care va permite și un drenaj adecvat Abcesul perianal și flegmonul ischiorectal vor fi drenate printr-o incizie la nivelul tegumentelor supraiacente „în cruce”, cu eventuala excizie a marginilor acesteia sau prin excizia unei porțiuni eliptice de piele, pentru a nu permite cicatrizarea prematură a acesteia, înainte de completa evacuare a conținutului septic Pacientul va fi pansat zilnic și va fi sfătuit cum să-și facă toaleta (apă și săpun după scaun, unguent cu antibiotic pentru a nu se lipi pansamentul etc ) Incizia și drenajul acestor colecții conduce la o vindecare completă în circa 50% din cazuri Din păcate, restul de 50% din pacienți vor dezvolta o fistulă perianală, eventualitate de care pacientul va fi întotdeauna avertizat Importanța cea mai mare a acestor colecții septice este să fie recunoscute, atât datorită evoluției severe pe care o pot urma, a sechelelor care pot surveni, cât și datorită faptului că pot împiedica vindecarea altor leziuni al căror tratament este sortit, în prezența colecției septice, eșecului (fisuri suprainfectate, mariște supurate, fisuri în asociere cu abcese submucoase) și că determină o suferință clinică (durere!) semnificativă Cât privește tratamentul, orientarea și bunul simț clinic trebuie să orienteze în alegerea procedurii optime, ghidați fiind de anticul precept „primum non nocere” și de complicațiile redutabile care pot surveni în urma unei terapii incorecte: sepsis generalizat, recidive, fistule perianale, incontinența sfincteriană, cicatrici \icioase postoperatorii, extinderea supurației în cazul rezolvărilor incomplete etc FISTULELE PERIANALE ■Faza cronică a infecțiilor localizate perianal, fistulele perianale reprezintă o supurație cronică locală constituită dintr-un traiect fistulos supra-infectat, traiect deschis pe de o parte, intern într-o criptă anală de la nivelul liniei dentate și pe de altă parte, extern, la nivelul locului de drenaj al abcesului inițial și caracterizată prin episoade intermitente de tumefiere și drenaj purulent (fig 44) Fistula perianală nu reprezintă o afecțiune de sine stătătoare ci evoluția în sensul unei complicații tardive a unui abces sau flegmon perianal In general, o fistulă reprezintă o comunicare anormală între două suprafețe epiteliale în cazul fistulelor perianale, traiectul fistulos nu este un traiect rectiliniu ci unul anfractuos, cu unele porțiuni dilatate și altele strangulate, ca atare drenajul eficient spontan nu este aproape niciodată realizabil Uneori, orificiul extern de drenaj este reprezentat de un adevărat sinus, dezvoltat din abcesul inițial prin infectarea țesuturilor subcutanate, continuat cu un traiect subțire care se deschide la nivelul criptei de origine, alteori, aspectul sincițial se regăsește la nivelul submu-coasei anale 388 а b с d Figura 44 Fistulă perianală simplă (a) și orificiul extern fistulos (b) Fistule perianale complexe (b c) Etiopatogenie Cauzele care pot conduce la constituirea unor fistule perianale sunt multiple : • fistulele secundare supurațiilor nespecifice anoperianale (abcese și flegmoane): - secundare unor supurații netratate chirurgical constituind de fapt evoluția lor naturală spre cronicizare ca urmare a drenajului spontan ineficient sau a persistenței supura-ției la nivelul criptelor sau glandelor anale sau a persistenței traiectelor de expansiune care nu se pot evacua spontan; — secundare unor supurații tratate incorect / incomplet, fie prin prezentarea tardivă a pacientului la medic, fie prin abordul terapeutic deficitar (nerezolvarea punctului de plecare de la nivelul criptelor sau glandelor anale, ineficienta drenajului practicat, neglijarea inevitabilă a unor traiecte de expansiune necunoscute sau nerecunoscute, deficiențe elementare de tehnică chirurgicală -incizii insuficiente, meșaje prelungite postoperatorii, sutura perprirnam a plăgilor operatorii - sau deficiențe în alegerea momentului operator - antibioticoterapie nejustificat prelungită, intervenție în faza de supurație acută); • fistule tuberculoase' • fistule din colita ulceroasă', • fistule secundare bolii CROHN Majoritatea supurațiilor anale se constituie spre și în grosimea musculaturii sfincteriene, inițial, toate supurațiile evoluând ca un abces intersfinc-terian Pe măsură ce colecția septică se dezvoltă, ea progresează dincolo de spațiul intersfmcterian, migrând în diverse direcții și determinând formarea fie a unui abces perianal sau fie a unui flegmon ischiorectal Evoluția în continuare a acestor colecții septice se face în direcția constituirii traiectelor fistuloase datorită unor particularități ale regiunii perianale : • Fosa ischiorectală este o zonă cu pereți rigizi și care nu se poate colaba, locuită de un țesut adipos lax, areolar ușor penetrabil și sărac în țesut reticulo-histiocitar ; • Contracția permanentă a sfincterelor împiedică un drenaj eficient și împiedică cicatrizarea ; 389 e Comunicarea permanentă cu canalul anal favorizează o continuă suprainfectare Atât în cazul unor supurații netratate chirurgical („din vina pacientului”, care nu se prezintă sau nu se prezintă în timp util la medic), cât al celor tratate (drenate) incorect („din vina medicului'), apar în jurul țesuturilor infectate modificări scierolipomatoase (în principal ale musculaturii sfincteriene și ale grăsimii din fosele ischiorectale) și care se produc în scopul limitării expansiunii septice la țesuturile din jur și al direcționării colecției spre tegumente, zonă ce se constituie ca o posibilitate de eliminare a conținutului septic în exterior Aceste modificări scierolipomatoase cuprind, se întrepătrund și sufocă unele porțiuni din traiectul fistulos, ceea ce menține de-a lungul acestui traiect microahcese ce vor împiedica vindecarea spontană, astfel încât aproape niciodată drenajul spontan complet nu este posibil Canalul fistulos progresează de-a lungul planurilor fasciale sau adipoase, uneori realizând un traiect direct către tegumentele perianale, alteori însă traiectul poate fi complex, anfractuos și uneori chiar circumferențial trecând dintr-o fosă ischiorectală în fosa controlaterală, prin spatele rectului (fistula în potcoavă) Fistulele perianale neglijate pot, după mai mult de 5 ani de evoluție sa se transforme malign, ceea ce obligă la verificarea histopatologică a triectelor acestui gen de fistule Clasificarea fistulelor perianale Majoritatea supurațiilor anale evoluează spre și în grosimea musculaturii sfincteriene și de aici difuzează în planurile intermusculare sfincteriene, fasciale și adipoase Aceasta evoluție implică riscul lezării sfmcterelor în cursul exerezelor, cu consecințe serioase asupra continenței anale, ceea ce subliniază importanța deosebită a cunoașterii tuturor posibilităților topografice în care fistula se poate afla Cea mai utilizată clasificare este cea propusă de Goligher , modificată de Schwartz , care, în funcție de poziția fistulelor în raport cu aparatul sfincterian și în funcție de dispoziția lor pe înălțime, le împarte astfel (fig 45): • Fistulele superficiale (subcutaneomucoase) - dezvoltate în vecinătatea pielii sau a liniei muco-cutanate înăuntrul sfincterului intern -întâlnite rar, la 10% din cazuri; sfincter anat extern A - fistula superficială В - fistula intersfincteriană C - fistula transfincteriană D - fistula suprasfincteriană E - fistula extrasfincteriană Figura 45 Clasificarea fistulelor perianale • Fistulele intersfincteriene — tipul cel mai frecvent întâlnit (peste 70% din cazuri), se dezvoltă de la nivelul criptelor anale, continuă în planul intersfmcterian între fascicolul subcutanat al sfincterului extern și porțiunea inferioară a sfincterului intern Uneori, traiectul fistulos poate urca către peretele rectal deschizându-se în ampula rectală: • Fistulele trans sfincteriene - traversează sfincterele intern și extern la nivelul 1/3 superioare a lor, intrând în fosa ischiorectală în drumul lor către tegumente; cuprind circa 5% din cazuri Atunci când pasajul prin sfincteri se face în porțiunea lor inferioară intervenția terapeutică este simplă dar atunci când pasajul se face prin porțiunea superioară a mușchilor sfincteri intervenția poate fi mult mai dificilă, ca și în cazul în care există o extensie înaltă la nivelul fosei ischiorectale, caz în care traiectul poate avea forma literei T 390 e Fistulele suprasfincter ierte - se dezvoltă în afara aparatului sfincterian tară depășirea planului ridicătorilor anali, traiectul lor urcând inițial în planul intersfmcterian apoi lateral superior către mușchiul puborectal și în continuare în jos intrând în fosa ischiorec-tală pe care o traversează în afara aparatului sfincterian în drumul lor către tegumente: împreună cu fistulele extrasfmcteriene costi-tuie 5% din cazuri și sunt cele mai dificile de tratat, tratamentul chirurgical al fistulei suprasfmcteriene comportând un risc înalt de incontinență Uneori, poate avea o extensie înaltă pararectală • Fistulele extrasfmcteriene - se dezvoltă în afara aparatului sfincterian cu străpungerea ridicătorilor anali deasupra cărora comunică cu rectul Traiectul fistulos se află departe de aparatul sfincterian dar riscul de incontinență postoperatorie este maxim în acest caz, dacă fistula este abordată în maniera obișnuită Este asociată cu o varietate de cauze, cum ar fi maladia CROHN, cancerul sau traumatismele externe sau interne (de exemplu, penetrația rectală a unui os de pește) întrucât presiunea crescută intra-rectală va determina intrarea permanentă a mucusului și fecalelor prin orificiul intern, colostomia temporară este obligatorie în această situație în raport cu dispoziția fistulelor pe orizontală, Goodsall a stabilit o regulă care poate permite aprecierea traiectului acestora în funcție de situarea topografică a orificiului extern, regulă rămasă și astăzi extrem de utilă în abordarea lor chirurgicală (fig 46) împărțind regiunea anală printr-o linie imaginară într-o porțiune anterioară și o porțiune posterioară, regula postulează: o Orificiul extern în jumătatea anterioară și la o distanță radiară de cel mult 4 cm de orificiul anal - fistulele sunt de obicei rectilinii și se deschid la nivelul peretelui anal anterior; • Orificiul extern în jumătatea posterioară și la o distanță radiară de cel mult 4 cm de orificiul anal - fistulele au de obicei un traiect curb și se deschid la nivelul peretelui anal posterior; • Orificiul extern în jumătatea anterioară sau lateral și la o distanță radiară mai mare de 4 cm de orificiul anal - fistulele au de obicei un traiect curb, uneori în potcoavă și se deschid la nivelul peretelui anal posterior posterior Figura 46 Regula lui Goodsall Anatomia patologică Fistulele perianale pot fi simple, bipolare (un traiect cu două orificii - cutanat sau sinus anal extern și endolumenal sau sinus anal intern), complexe (mai multe traiecte și orificii) și complicate (când se deschid în organele vecine) Fistulele așa-zis „oarbe'', care au doar un orificiu, fiind dispuse în „fund de sac", sunt de fapt fistule oprite într-un stadiu de evoluție intermediar și ca atare unul din orificii (de obicei cel intern) devine inaparent, ca urmare a unor microabcese de pe traiectul fistulei care-1 pot obstrua temporar, dar el există întotdeauna; nedescoperirea sa duce inexorabil la recidivă Consecutiv reacțiilor inflamatorii, în jurul și de-a lungul traiectului fistulos se produc hiper-plazie conjunctivă, necroză musculară și adipoasă care determină procese de scleroză musculară și sclerolipomatoză sufocantă care vor obstrua porțiuni ale traiectului fistulei dar pe care nu-1 pot obstrua în totalitate datorită persistenței unor microabcese latente care prin reactivare vor produce deschiderea lumenului fistulos astfel încât vindecarea spontană nu este niciodată posibilă Clinica Subiectiv, pacientul acuză tumefierea unei porțiuni a regiunii perianale, însoțită de dureri continui sau intermitente, tenesme, prurit, scurgeri purulente intermitente și mici hemoragii, simptomatologie care se atenuează sau dispare prin deschiderea orificiului extern și evacuarea unei 391 cantități reduse de secreție purulentă și sânge care determină scăderea distensiei zonei respective Această simptomatologie se repetă după un interval oarecare Obiectiv, la inspecție apare, de cele mai multe ori (dar nu întotdeauna !), orificiul extern ca un mugure cărnos, prin care se scurge o secreție purulentă sanghinolentă, spontan sau prin exprimarea traiectului care la palpare se simte ca o zonă indurată datorită modificărilor sclerolipomatoase perifistulare Orificiul intern poate fi evidențiat la examenul anuscopie, ca o depresiune mărginită de țesut de granulație, fie direct, fie prin injectare de aer sau albastru de metil, manevră utilă și intraoperator pentru a evidenția traiectul fistulos Evidențierea orificiului intern poate ajuta la aprecierea traiectului și lungimii fistulei în cazul fistulelor complexe sau complicate se vor practica fistulografia (fig 47), ecografia transanală sau examenul RMN a Fistulă perianală intersfmcteriană b Fistulă perianală extrasfîncteriană Figura 47 Forme clinice particulare Sunt important de recunoscut întrucât reclamă o abordare terapeutică particulară: • Fistulele în potcoavă - sunt rezultatul dezvoltării în planul circumferențial al unei fistule transsfincteriene care penetrează sfincterul extern, de regulă posterior de orificiul anal extinzându-se la nivelul ambelor fose ischiorectale realizând deci o comunicare între acestea • Fistulele intramuralc ano-rectale — sunt dezvoltate de la cripta de origine, intramural, până la un orificiu situat superior la nivelul peretelui rectal; necesită abord transano-rectal • Fistulele rccidivante - nu reprezintă de fapt o formă clinică particulară ci sunt mai mult rezultatul unor deficiențe de indicație operatorie sau de tehnică chirurgicală; importanța lor rezidă în faptul că impun reintervenții adesea extrem de dificile și cu riscuri mult mai mari e Fistulele din boala CROHN - tratamentul acestor fistule trebuie să urmeze tratamentului afecțiunii de bază, abordul inițial chirurgical fiind urmat inexorabil de eșec • Fistulele tuberculoase - impun asocierea tratamentului tuberculostatic general Tratamentul Nu există tratament medical eficient al fistulelor perianale, astfel încât tratamentul de elecție este exclusiv chirurgical și urmărește exereza traiectului fistulos principal, împreună cu toate ramificațiile sale și asigurarea unui drenaj corect al plăgii operatorii, tehnică eficientă la 85-95% din fistulele primare Antibioticoterapia prescrisă uneori în perioadele de reîncălzire ale fistulei este sortită eșecului și favorizează evoluția torpidă care va conduce la agravarea procesului de lipocsleroză care va îngreuna și complica inevitabil actul chirurgical Succesul intervenției constă în recunoașterea și extirparea orificiului intern și respectarea integrității funcționale a aparatului sfincterian Momentul optim operator este reprezentat de faza de stabilizare a fisurii, în afara fenomenelor inflamatorii active, situată în jurul a 5-6 luni de la ultimul episod activ O intervenție în cursul unei inflamații active comportă riscul difuziunii septice locale extensive și împiedică procesul de cicatrizare postoperator 392 Preoperator este important de a se evalua continența sfincteriană, de a se evidenția orificiul primar, intern al fistulei și a se aprecia, prin metode paraclinice și prin colorarea traiectului fistulos cu albastru de metil Atunci când este necesar, sfincterotomia unilaterală internă și chiar externă pot contribui la obținerea unor rezultate favorabile întrucât aceste gest facilitează buna vizibilitate asupra traiectului fistulos și ușurează drenajul Principiile generale ale tratamentului chirurgical sunt similare tuturor categoriilor de fistule cu excepția a celor extrasfinsteriene care necesită un abord dificil, dependent de situația extensiei și asocierea diversiei fecale temporare Metodele operatorii sunt diverse, întrucât nu există un procedeu după care să nu survină recidive : • excizia traiectului fistulos cu secționarea sfincterului parțial sau toial Acestă metodă se adresează fistulelor care interesează întotdeauna sfincterul (în fapt, majoritatea acestora), astfel încât secționarea acestuia devine obligatorie pentru a se putea asigura un drenaj corect și eficient Oponenții acestei metode [Aminev , Cabanie ] recomandă sutura imediată a sfmcterelor pentru a preveni incontinența Majoritatea autorilor apreciază însă sfincterotomia ca fiind absolut necesară pentru un drenaj corect și consideră că de fapt riscul incontinenței este foarte redus în condițiile respectării regulii sfinctero-tomiei numai unilaterale, care, datorită intervenției simultane a celor a celor două jumătăți musculare, ar permite o contractură eficientă după cicatrizare Sfincterotomia parțială pentru fistulele joase nu comportă risc de incontinență Pentru celelalte categorii de fistule, la care totuși riscul incontinenței este real, se va ține seama întotdeauna ca sfincterotomia să nu fie niciodată bilaterală, să fie perpendiculară pe fibrele musculare (radiară) și cât mai limitată în adâncime • excizia traiectului fistulos fără a secționa sfincterul Principiul acestei intervenții este efectuarea fistulectomiei prin tunelizare intersfincteriană, respectând astfel fibrele musculare cât mai mult posibil, cu extirparea orificiului intern și plastia de mucoasă la acest nivel Această intervenție se adresează îndeosebi fistulelor superficiale subcuta- neomucoase și a celor anale joase Prezintă un risc ridicat de recidivă • secționarea lentă a sfincterului cu drenaj continuu Indicată îndeosebi în fistulele bilaterale și care reclamă sfincterotomia dublă concomitentă, metoda presupune secționarea lentă a sfincterului cu ajutorul unei anse metalice, sintetice sau de cauciuc trecută prin cele două orificii și legată pe tegumente, unde, cu ajutorul unei baghete se realizează o constricție progresivă ischemiantă a țesuturilor cuprinse în ansă, inclusiv a sfmcterelor, care, realizându-se lent și progresiv (6-12 săptămâni), asigură atât secționarea progresivă tisulară, cu cicatrizare consecutivă progresivă, cât și drenajul eficient In ceea ce privește fîstulotomia versus fistulec-tomia prima atitudine pare a fi suficientă pentru majoritatea fistulelor întâlnite în practică (superficiale, intersfincteriene, transsfincteriene joase) Fistulotomia se practică după introducerea unui stilet butonat în traiectul fistulos până dincolo de orificiul intern, prin deschiderea pe acest ghid a pielii din jurul orificiului extern, a țesutului subcutanat și secționarea sfincterului intern, astfel întregul tract fibros va fi expus în porțiunea inferioară a anusului, ambii sfincteri pot fi secționați perpendicular pe fibrele musculare fără a influența în acest fel continența Apoi, traiectul fistulos va fi curetat în scopul îndepărtării țesutului de granulație Fistulele subcutanate (subcutaneomucoase) și uneori fistulele intersfincteriene (transfincteriene joase), care reprezintă de fapt majoritatea fistulelor întâlnite în practică pot fi abordate în ambulator (fig 48) Figura 48 Drenaj Seton 393 Fistulectomia completă determină formarea unei plăgi postoperatorii largi și care necesită o lungă perioadă pentru refacere și nu pare a oferi o șansă mai redusă de recidivă Dacă țesutul pare suspect va fi supus examenului histopatologic în cazul fistulelor complexe și a celor trans-sfincteriene înalte, suprasfmcteriene și extrasfmcte-rienephincteric, extrasphincteric), a fistulelor recurente după fistulectomie a fistulelor anterioare la femeie, la pacienți cu boală Crohn sau imuno-supresați precum și în cazul pacienților cu presiune scăzută sfincteriană preoperatorie, singular sau în combinație cu fistulotomia, se poate monta prin traiectul fistulos un drenaj Seton din benzi de tifon sau material sintetic (cauciuc, mătase) în vederea secționării lente a țesuturilor și a sfincterelor în maniera prezentată mai sus, această manevră permițând pe de o parte drenajul și pe de altă parte favorizând fibroza reparatorie (fig 48) Distrugerea traiectului prin radiofrecvență permite aprecierea distrucției canalului fistulos prin palpare (întrucât utilizarea corectă a radiofrecvenței nu produce escare care ar putea împiedica o apreciere corectă), plaga rezultată trebuind să fie suplă, de consistența grăsimii, radiofrecvența oferind totodată posibilitatea completării la nevoie a procedurii, în altă sesiune fără probleme deosebite pentru a îndepărta orice risc sfincterian (fig- 49) Fistula în potcoavă va fi abordată într-o ședință sau în 2-3 sesiuni, dat fiind că deschiderea concomitentă a ambelor fose ischiorectale comportă riscul lezării sfincteriene bilaterale și a nervilor anali Fistulele recidivante ridică probleme terapeutice deosebite Producerea recidivelor poate fi uneori consecința omiterii involuntare a unor traiecte fistuloase anfractuoase și lungi și deci greu de extirpat și care astfel au scăpat intervenției anterioare dar cel mai adesea se datorează unei tehnici chirurgicale deficitare în sensul abordării insuficiente a traiectului fistulos în scopul evitării sfincterotomiei cât și nerespectării intervalului de 5-6 luni necesar maturării inflamației acute Cercetările recente în biotehnologie au condus la descoperirea unor noi materiale tisular adezive, astfel încât în ultima vreme a luat amploare tratamentul prin injectare transfistuloasă cu flbrin glue în fistula perianală, cu rezultate bune în peste 60% din cazuri și care, dat fiind natura minim invazivă, a determinat scăderea marcată a morbidității postintervenție Fibrin glue (Tissucol) este compusă din derivați proteici plasmatici (fibrinogen uman, plasmafibronectină), factor VIII, plasminogen, care împreună formează pulberea liofilizată Tissucol, aprotinină, trombină umană, clorură de calci și excipienți (apă distilată), constituind kitul pentru reconstrucție care se aplică cu ajutorul a două seringi conectate în paralel (duploject) Prima seringă va conține după preparare Tissucol și aprotinină iar a doua seringă trombină liofilizată și clorură de calciu Figura 49 Fistulotomie simplă cu distrugerea traiectului prin fulgurație cu audiofrecvența și lăsarea sa ă plat (a b) și injectare cu Toxină Botulinică (c) 394 Combinarea conținutului celor două seringi în părți egale prin intermediul duploject-ului determină formarea instantanee a fibrinei solide care produce adeziunea țesuturilor și în consecință desființarea traiectului fistulos (fig 50a,b c ) a Traiectul fistulos electrofulgurat b Injectarea de Fibrin glue c Aspect final Figura 50 Complicațiile și sechelele redutabile pe care le presupun intervențiile chirurgicale clasice în fistulele perianale (considerate până nu de mult ca singura modalitate terapeutică), mai ales în ceea ce privește rata mare de recidive dar și riscul important și inacceptabil al incontinenței anale, al stenozelor, cicatrizării vicioase, a suferințelor penibile și îndelungate postoperatorii au determinat o continuă preocupare în descoperirea unor metode alternative care să fie lipsite de aceste inconveniente De dată recentă, în arsenalul terapeutic al fistulelor perianale a intrat un procedeu care se pretinde revoluționar: Plombajul traiectului fistulos (Anal Fistula Plug} cu un dop de colagen bio-resorbabil steril obținut din submucoasă de intestin subțire de porc, capabil de vindecare în 53-88% din cazuri, cu o rată extrem de scăzută de sepsis și aproape lipsit de complicații și sechele Meșa SURGISIS reprezintă o matrice tridimensională, acelulară formată din colagen, proteine non-colagenice și alte biomolecule incluzând glucozaminoglicani, proteoglicani și glicoproteine obținut printr-un procedeu special din submucoasă de intestin subțire de porc Surgisis-ul furnizează gazdei o matrice, un eșafodaj, pe care gazda îl folosește pentru colonizare cu țesut conjunctiv și eptelial care crește și se diferențiază, printr-un proces denumit remodelare tisulară inteligentă, în urma căruia diferența dintre implant și țesuturile gazdă sa fie imposibil de distins Echipamentul este produs de COOkR SIS Tehnolog}’ Surgisis comunică cu organismul pacientului, semnalizând celulele înconjurătoare să colonizeze și să crească în întreaga schelă, ceea ce permite organismului să-și restabilească integritatea, țesutul reparator înlocuind matricea Se obține astfel un țesut cicatricial mai solid decât cel nativ în plus, lipsa materialelor străine permanente la locul de implantare, SURGISIS fiind complet resorbit și penetrarea rapidă a capilarelor din submucoasă intestinala permite livrarea celulelor și factorilor de apărare imuna, ceea ce poate reduce riscul de infecție Procedeul se desfășoară în condițiile unei săli de operație, necesită anestezie loco-regională perianală sau anestezie rahidiană și durează în jur de 20-40 minute Tehnica procedeului este foarte simplă: după decelarea orificiului intern folosind apa oxigenată injectată prin orificiul fistulos extern, se trece o sutură temporară prin canalul fistulos, în maniera setonului Canalul fistulos este lavat abundent cu apă oxigenată, fără a face nici un fel de debridări agresive la nivelul traiectului, montarea etanșa a meșei fiind esențială pentru obținerea vindecării Setonul temporar este folosit pentru plasarea plugului prin orificiul intern către exterior, montându-1 395 ferm, nu foarte forțat, fără a utiliza întreaga meșă Porțiunile meșei care depășesc traiectul fistulos sunt apoi secționate (fig 51) a b Figura 51 Plombajul traiectului fistulos cu dop de colagen SURGISIS (a b) Capătul intern al meșei este bine suturat la nivelul orificiului intern de musculatura sfincteriană internă, cu ajutorul a două fire resorbabile (PDS 2-0) trecute în „opt”, aceasta manevră asigurând în același timp fixarea meșei și închiderea orificiului intern Capătul meșei nu trebuie să rămână vizibilă, pentru a nu mai fi contaminat de conținutul fecal, orificiul fistulos intern trebuind să rămână etanș în acest scop Ancorarea mesei de sfincterul intern trebuie să fie suficient de puternică pentru a împiedica expulsia meșei în cursul defecației, moment în care presiunea intrarectală devine foarte mare Orificiul fistulos extern trebuie să rămână deschis pentru a asigura drenajul în cazul fistulelor complexe, după identificarea orificiului fistulos intern se forțează o nouă deschidere externă, prin canalul nou astfel constituit trecându-se meșa, canalele vechi fistuloase drenând prin vechile orificii, vindecarea obținân-du-se datorită închiderii în acest mod a orificiului intern Este important de respectat câteva principii: - Traiectul fistulos trebuie să fie matur, nu mai larg de 0 5 mm, ușor cateterizabil, amândouă orificiile fistuloase ușor de reperat; - Traiectul fistulos nu va fi debridat pentru a permite montarea cât mai etanșă a meșei; - Nu vor fi lăsate capete expuse ale meșei pentru a evita contaminarea acestora; - Meșa nu va fi montată prea forțat Postoperator se recomandă alimentație lichidă pentru 48 ore, apoi fibre, băi de șezut, topice cu Metronidazol 10%, și limitarea activității fizice timp de două săptămâni (inclusiv sex!) O perioadă variabilă ne putem aștepta la un drenaj oarecare Datele din literatură apreciază însă rata de succes în limite destul de largi, între 20 și 87%, ceea ce impune desigur anumite circumstanțe în aprecierea optimistă a unor autori cât și, poate, necesitarea respectării stricte a regulilor procedeului Anal fistula plug poate fi considerat un procedeu minim invaziv care nu presupune modificări anatomice, nu traumatizează țesuturile, nu presupune durere postoperatorie, poate fi practicată în fistulele înalte fără a mai fi necesar anusul contranaturii, nu comportă risc de complicații, incontinență sau deformitate postoperatorie în experiența noastră, rata de succes a fost de circa 50%, această tehnică putând fi folosită, în opinia noastră, ca o primă abordare pentru a închide tractul fistulos fără riscul lezării aparatului sfincterian De dată recentă, în arsenalul terapeutic al fistulelor perianale a intrat un nou procedeu, LIFT (Ligation of Intrasphincteric Fistula Traci), metodă care presupune disecția spațiului inetrsfincterian, reperarea și ligatura tractului fistulos cât mai aproape de orificiul intern care este astfel obliterat și excizia întregului țesut criptoglandular din spațiul dintre cei doi mușchi sfincteri Traiectul fistulos extern este curetat, orificiul extern fiind lăsat deschis pentru drenaj Rata de recidivă nu ar depăși 10-15%, dar seriile limitate și noutatea procedeului nu permit încă o apreciere pertinentă 396 ■ Ă în scopul de a scurta perioada de cicatrizare și de a asigura o continență adecvată, în cazul fistulelor transsfincteriene înalte și a celor complexe sunt recomandate în aceeași sesiune operatorie, odată cu fîstulectomia, procedee reconstructive, de tipul lambourilor musculo-cutane sau cutanate alunecate Complicațiile și sechelele chirurgiei fistulelor perianale Dacă dintre complicațiile posibile ale intervențiilor de cură a fistulelor perianale nu menționăm decât incontinența si cicatrizarea vicioasă, considerăm că este suficient pentru a justifica necesitatea unei indicații judicioase și a unei tehnici ireproșabile Incontinența anală, complicație totuși rară în condițiile unor indicații și a unei tehnici operatorii corecte, poate apare în cazul nerespectării principiilor de tehnică chirurgicală amintite mai sus Cicatrizările vicioase, mai mult supuse hazardului, pot determina, dincolo de aspectul inestetic, fie stenoze postoperatorii ale canalului anal, fie mai ales, prin înglobarea orificiului anal în procesul cicatricial, incontinența anală, prin împiedicarea închiderii acestuia sau a perturbării contracției sfincteriene ALTE AFECȚIUNI NETUMORALE ANO-PERIANALE CONDILOMATOZA PERIANALĂ Este o leziune tegumentară de etiologie virală (virusul papiloma uman) caracterizată prin apariția periano-genitală de excrescențe uneori singulare (condiloamele anale) sau reunite în ciorchine (papilomul anal), de culoare alb-cenușie, polipoide sau sesile de consistență moale, indolore, similare negilor (fig 52) Leziunile pot apare atât pe piele cât și pe mucoase și au o transmitere veneriană Există peste 70 serotipuri de virus papiloma Tipurile 6, 11, 42 simt asociate frecvent cu condiloamele La populația activă sexual, virusul papiloma infectează în jur de 50% din persoane; odată infecția apărută, ea cuprinde întreaga regiune anogenitală Condilomatoza nu apare decât la o parte din cei infestați, dar odată apărută, tendința este relativ rapidă de creștere tumorală, leziunile invadând canalul anal, vaginul, colul și perineul și putând căpăta dimensiuni apreciabile Figura 52 Condilomatoza ano-perianală Evoluează cu suprainfectări, secreții fetide, obstrucții anogenitale, sângerări și comportă risc ridicat de transformare malignă (cancer de vagin, col uterin și anal) De aici rezultă obligativitatea tratamentului (după completarea investigațiilor cu examinare anorectală colposcopie și test Papanicolau) Este recomandabil a se practica înainte de tratament o biopsie din leziunile verucoase și teste serologice pentru sifilis, având în vedere calea de transmitere comună, cât și similaritatea leziunilor în unele cazuri Pentru o bună vizibilitate a leziunilor, acestea pot fi badijonate 3-5 minute cu soluție de acid acetic 3-5%, țesutul anormal condilomatos virând către alb, fiind astfel bine distins față de țesuturile normale din jur, acest test ajutând, alături de anuscopie și colposcopie și la verificarea post-terapeutică Au fost propuse o multitudine de metode terapeutice, fiecare dintre ele având, din păcate însă, un procent însemnat de recidive: - Podofilox (Condilox) 0,5% - cu vindecare în jurul a 60%> din cazuri ; 397 - Acid tricloracetic local - cu eficacitate în doar 70% din cazuri ; - Interferon + Fluorouracil - cu dispariția leziunilor în 50% din cazuri ; - Laser - cu vindecare în 60% din cazuri [350, 351]; ' - Criochirurgie - cu rezolvarea leziunilor în 50% din cazuri ; - Radiofrecvență cu succes în 80-94% din cazuri ; - Infraredcoagulare - cu succes în 80-90% din cazuri ; - Intervenția chirurgicală - 90% din cazuri ' Indiferent de modalitatea de tratament aplicat, se impune verificarea post-terapeutică a extirpării tuturor leziunilor (inspecție, anuscopie, colposcopie) cu grijă deosebită dat fiind posibilitatea reinoculă-rii prin instrumentele folosite Reinocularea este o posibilitate și cu prilejul actelor sexuale viitoare, lucru dovedit pe homosexuali, care au un risc de peste 50 ori mai mare de recidivă (ca și de cancer de canal anal) Se pare că cea mai eficientă metodă este infra-redcoagularea, rezervată leziunilor mici, fiind metoda cu cele mai bune rezultate în contextul celei mai reduse agresivități, metodă care permite fără nici o problemă reluarea tratamentului în caz de o recidivă oricând posibilă Am tratat ambulator 14 cazuri de condilo-matoză, 12 prin infraredcoagulare și 2 prin radiofrecvență opțiunea pentru una sau alta dintre metode ținând de accesibilitatea la aparatură (radiofrec\ența fiind o achiziție mai recentă) Din cele 14 cazuri au prezentat recidive 2, având deci o eficacitate de 87%, încadrabilă în clasele din literatură Fototermocoagularea s-a efectuat sub anestezie locală cu lidocaină 1%, în mai multe sesiuni (de regulă 4), efectuând ședințe în care era cuprins un cadran, cu pauze de 3-4 săptămâni pentru o cicatrizare adecvată și o ședință de control la o lună pentru eventualele mici retușuri Unitatea a fost setată la 2 secunde, efectuând câte 2-3 aplicații în același loc, până când leziunile căpătau un aspect caracteristic de escară albă Radiofrecvență a fost folosită în maniera exciziei (cu ajutorul unei anse mici), fulgurație și coagulare cu electrodul bilă, în același ritm ca în cazul infraredcoagulării Cele două metode reprezintă, deci în opinia noastră, procedeele de elecție în tratarea acestor leziuni Intervenția chirurgicală este rezervată condilo-matozelor mari și gigante în leziunile descoperite recent, cele mai bune rezultate le are infrared-coagularea și radiofrecvență INCONTINENȚA ANALĂ Incontinența reprezintă una dintre cele mai infirmizante condiții din întreaga patologie umană, având consecințe din cele mai serioase, fizice și psihice, sociale și familiale Reprezintă tulburarea gravă a funcționării controlului sfincterian anal, ceea ce determină pierderi involuntare de gaze și/sau materii fecale Suferința este invalidantă și ridică probleme extrem de dificile în ceea ce privește recuperarea bolnavilor Incontinența anală poate fi parțială (pentru gaze și materii fecale lichide) și completă sau totală (și pentru materii fecale solide) Este important de a face diferențierea între disfuncționalitățile minore ale continenței și pierderea gravă a acesteia, situație în care se produc alterări severe ale calității normale a vieții Grade minore ale incontinenței anale, definite ca pierderi involuntare ocazionale, în general mici cantitative, de fecale solide și/sau lichide sau gaze sau numai senzație iminentă / urgentă de defecație, se întâlnesc mai ales la persoane vârstnice și, în general la pacienți la care aceste probleme pot fi ușor corectate printr-un regim alimentar adecvat și o medicație care modifică consistența fecalelor; aceste situații fiind încadrate în așa-numita incontinență idiopatică Incontinența majoră se caracterizează prin pierderi anale involuntare frecvente sau chiar permanente de fecale formate, disfuncționalitate care necesită o terapie susținută și energică și care de regulă este o afecțiune dobândită (post-traumatism obstretical, postoperator, secundar unor afecțiuni neurologice etc ) Incontinența, atât cea parțială cât și cea totală poate fi tranzitorie, temporară sau persistentă, permanentă Este, de asemenea, important de a se diferenția incontinența adevărată de alte situații care pot asocia pierderi de fecale și gaze, în general minore, cuprinse în noțiunea de falsă incontinență, 398 cum ar fi hemoroizii procidenți, mariștele voluminoase, fistulele perianale, prolapsul rectal, igiena deficitară și a căror rezolvare terapeutică conduce la dispariția incontinenței Și în alte condiții se poate întâlni un control modest al continenței: boli inflamatorii colonice cronice (Crohn, colita ulcerativă colita amoebiană, în care incontinența este asociată cu diareea), paraziteze, intoxicații, abuz de laxative Incontinența anală adevărată, care presupune lipsa controlului sfincterian mai trebuie în sfârșit diferențiată de defecația iminentă (urgentă), care poate fi relaționată cu alte probleme medicale decât tulburări sfincteriene anale Este dificil de apreciat adevărata incidență a incontinenței anale, dat fiind că ea nu este declarată, în general, decât de cel mult 20% din pacienți (Johanson și Lafferty) Se apreciază însă că cel puțin 5% din populație suferă de aceste probleme, din care 30% sunt vârstnici iar 60% sunt femei, la sexul feminin în general incidența incontinenței fiind de 8 ori mai mare decât la bărbat, din cauza incidenței mari a rupturilor sfincteriene postobstreticale Etiopatogenie Sunt descriși mai mulți factori etiologici ai incontinenței anale, care singulari sau în asociere determină inabilitatea de a controla emisia de materii fecale și gaze, afectând fie sensibilitatea, fie arcul reflex, fie funcția complexului mecanism al cocontinenței, putând, din acest punct de vedere, să împărțim incontinența în : • Incontinența de origine mucoasă — care apare datorită pierderii sensibilității mucoasei scuamoase ca urmare distrugerii sau remanierii acesteia în urma diverselor procese patologice locale (îndeosebi supurații) sau ca urmare a extirpării chirurgicale a acesteia (rezecții rectale cu jupuirea mucoasei, operația Whitehead etc ), astfel contenția reflexă fiind compromisă • Incontinența de origine musculară - care apare datorită distrugerii de diverse grade a aparatului sfincterian, traumatice (accidente, traumatisme obstreticale), chirurgicale (dilatații anale brutale, sfincterotomii accidentale, sfincterotomii bilaterale), inflamatorii (miopatii) sau distrofice (degenerescența parțială sfincteriană a bătrânilor) • Incontinența de origine neurologică - care apare ca urmare a afectării arcului reflex sau a centrilor cerebrali, fie datorită unor suferințe neurologice de tipul abnormalităților congenitale (spina bifida, meningomielocel), a tumorilor, mielitelor, hemiparezelor, paraplegiilor, sindroamelor pseudobulbare, fie prin lezarea directă a nervilor post-traumatic sau post-chirurgical (de exemplu, secționarea nervilor anali în cursul abordării largi a foselor ischiorectale Continența este rezultatul funcționării aparatului sfincterian alcătuit din mușchiul sfincter intern (neted) și cel extern (striat), al mușchiului pubo-rectal și a păturii musculare netede a colonului și rectului, sub comanda unui act reflex vegetativ și somatic încheiat în măduva sacrată (S2 - S2), dar supusă și controlului cerebral conștient al centrilor encefalici în mod normal, rectul este gol Când bolul fecal ajunge în rect, acesta se destinde, stimulând receptorii de distensie, ceea ce determină reflex, prin intermediul sistemului autonom parasimpatic, relaxarea sfincterului anal intern și în același timp, contracția sfincterului extern Ca urmare, fecalele ajung în contact cu mucoasa porțiunii superioare a canalului anal extrem de bogată în receptori senzitivi de presiune, mai ales în regiunea valvulelor, receptori care sesizează natura gazoasă, lichidă sau solidă a acestora, declanșând reflexul de defecație Afecțiunile care determină scăderea sensibilității mucoasei de la acest nivel sau a capacității acesteia de a sesiza natura fecalelor vor determina de ci incontinența de origine mucoasă Dacă în acest moment evacuarea fecalelor nu este oportună, se produce, prin intermediul sistemului autonom simpatic, o inhibiție a musculaturii netede rectale, care, alături de contracția voluntară a sfincterului extern și a mușchiului puborectal care determină împingerea bolului fecal înapoi în ampula rectală (răspunsul inhibitor ano-rectal) Scăderea complianței rezervorului rectal este asociată cu senzația de defecație iminentă/urgentă și cu incontinența anală Contracția mușchiului puborectal și îndeosebi a fasciculelor mediale (pubococcidiene) produce închiderea unghiului ano-rectal prin împingerea rectului înainte și a canalului anal împreună cu corpul tendinos al perineului înapoi, menținând astfel bolul fecal deasupra sfincterului intern până ce acesta redevine contractat Lezarea postobs-treticală a suportului perineal sau/și a sfincterului intern determină incontinența de origine musculară 399 Acest tip de incontinență se poate produce în toate situațiile în care oricare din componentele aparatului neuro-muscular sunt lezate în cazul în care defecația este oportună, se produce relaxarea voluntară a sfmcterului extern și a mușchiului puborectal, unghiul ano-rectal se deschide și fecalele sunt exonerate în exterior Diagnostic Orientarea diagnostică este dată de simpla anamneză, efectuată cu grija menajării pacientului care percepe această afecțiune ca pe o situație extrem de jenantă și care îi determină un adevărat handicap cu repercusiuni serioase asupra vieții sale familiale și sociale Incontinența poate fi permanentă sau tranzitorie, manifestată doar episodic în pusee diareice sau în stări emoționale Incontinența poate fi, de asemenea, parțială, numai pentru gaze (gradul I) sau pentru gaze și materii fecale lichide (gradul II), în cel de-a doua situație fiind de regulă însoțită de dermatite perianale asociate pirderilor lichide insesizabile care determină macerarea tegumentelor, sau totală, când se pierd necontrolat și fecalele solide (gradul III) Determinarea severității incontinenței' are o foarte mare importanță, întrucât formele ușoare și medii pot răspunde adecvat la o terapie non-operatorie cum ar fi dietă, medicație constipantă, exerciții sfincteriene etc Se vor reține din anamneză date asupra vârstei pacienților, a tranzitului intestinal și a consistenței fecalelor, a debutului afecțiunii, a posibilității efectuării defecațiilor voluntare, a antecedentelor chirurgicale anale (intervenții pentru boală hemoroidală, fisură anală, supurații etc ) sau obstreticale (numărul nașterilor, travalii prelungite, aplicații de forceps, epiziotomii etc ), asupra duratei, a consistenței fecalelor pierdute, a frecvenței sau caracterului intermitent al manifestărilor și a unor posibili factori asociați cum ar fi obiceiurile alimentare sau medicație laxativă Simpla inspecție a regiunii perianale și anale poate orienta diagnosticul în prezența hemoroizilor, a fisurii anale, a mariștelor, a fistulelor perianale sau a cicatricilor postoperatorii sau post perineotomie, a vizualizării pierderilor de fecale Cea mai importantă examinare este tușeul rectal, care aduce informații esențiale asupra lungimii și integrității canalului anal și a sfincterelor în special, a tonusului sfincterian a sensibilității peretelui anal la presiune, a prezenței prolapsului, a reacției mușchiului puborectal și a sfincterelor la efortul de strângere sau la efortul de tuse sau manevra Valsalva, a integrității septului rectova-ginal sau a centrului tendinos al perineului la femeie în funcție de experiența examinatorului, gradul de rezistență la introducerea indexului și presiunea circumferențială sau parcelară percepute pot ajuta la încadrarea într-o scară de gravitate a incontinenței anale : • Ușoară - tușeul se face mai ușor decât obișnuit, dar contracția voluntară poate fi sesizată cert; • Medie - contracția voluntară nu se mai produce dar deplisarea anusului este urmată de replierea sa spontană: • Gravă - după deplisare anusul rămâne beant; • Severă - anusul este în permanență beant, cu atonie completă De asemenea, tușeul rectal poate informa asupra unor cicatrici postoperatorii, a rupturilor sfincteriene, a tonicității ridicătorului anal sau a centrului perinal Examinarea anuscopică permite în continuare decelarea inflamației mucoasei sau a unor leziuni asociate Examinarea clinică este suficientă pentru a pune un diagnostic corect Pentru a obține însă toate datele necesare unei atitudini terapeutice adecvate, în special pentru alegerea celei mai adecvate intervenții reconstructive sfincteriene, sunt necesare o serie de examinări suplimentare: - Rectocolonoscopia - care permite decelarea unor eventuale tumori, a colopatiilor cronice, a prolapsului rectal, ulcerului solitar de rect etc ; - Irigografîa și defecografia - evidențiază unghiul ano-rectal și aduce informații asupra tonicității mușchiului puborectal și a impactului fecalelor asupra canalului anal ; - Electromiografia sfincterelor - poate evidenția natura și întinderea defectelor sfincteriene; - Ecografia endolumenală - aduce aceleași informații având o acuratețe mai mare decât electromiografia în alcătuirea unei hărți a defectelor; 400 - Manometria anală, electrosensibilitatea mucosală și latența răspunsului motor a nervului rușinos intern - pot stabili relația între incontinență și deficitul sfincterian, sau problemele neurologice sau combinația acestora Tratament Tratamentul incontinenței anale poate fi medical și chirurgical, la care se adaugă profilaxia acestei redutabile afecțiuni • Profilaxia Se referă atât la tratamentul constipației cronice și a dischineziilor joase ale bătrânilor, cât mai ales, la acuratețea intervențiilor chirurgicale pe sfera anală pentru hemoroizi, fisuri și fistule care trebuie executate fără lezarea aparatului sfincterian și la refacerea imediată și corectă a rupturilor perineale postpartum Complexitatea situațiilor întâlnite în această regiune și gravitatea sechelelor rezultate în urma abordării terapeutice eronate a acestora va determina, probabil, și în țara noastră înființarea unei subspecialități de chirurgie proctologică care să trateze afecțiunile canalului anal, până acum bagatelizate pe nedrept de către mulți dintre practicieni ® Tratamentul medical Nu toți pacienții cu incontinență anală sunt candidați la intervenții chirurgicale reconstructive înaintea indicației operatorii trebuie să ne asigurăm de realitatea gravității simptomelor și dacă tratamentul conservator a fost aplicat corect în general, tratamentul medical este indicat în toate situațiile în care se constată integritatea aparatului sfincterian, la vârstnici, paraplegici, în cazul asocierii cu afecțiuni conexe care determină incontinență (prolaps rectal, prolaps hemoroidal etc ) și la pacienți cu afecțiuni grave asociate Tratamentul se aplică în funcție de tipul și severitatea simptomelor Se indică un regim alimentar constipant, bazat pe agenți care cresc volumul și consistența materiilor fecale (bulking agents~) de tipul metil-celulozei (Citrucel) sau psilium (Metamucil, Hydrocil, Fiberal), în condițiile restricției aportului de lichide, regim aplicabil îndeosebi pacienților cu incontinență pentru gaze și materii fecale lichide Preparatele care reduc secreția și peristaltismul intestinal (Loperamid, Imodium, Lomotil) produc prin prelungirea duratei tranzitului o resorbție crescută a apei și în consecință cresc consistența fecalelor Gimnastica sfmcteriană, reprezentată de contracții voluntare timp de 15 min de 2-3 ori pe zi și electroterapia cu curenți faradici și exponențiali (sesiuni de 15 min, de 3 ori pe săptămână) până la instalarea automatismului funcțional (uneori sunt necesare 7-8 luni de tratament), sub îndrumarea unui kinetoterapeut calificat, pot obține de multe ori rezultate mulțumitoare, cu condiția integrității aparatului sfincterian, a arcului reflex medular și a centrilor nervoși centrali (incontinența idiopatică, neurogenă și post-traumatică) De viitor par a promite obținerea biofeedback-ului prin distensii controlate ale rectului și canalului anal care produc relaxări și contracții controlate prin care se reeducă sfincterul extern și musculatura planșeului pelvin să reacționeze reflex la volume din ce în ce mai reduse ale distensiei provocate de materiile fecale și în cazul incontinenței totale, în aceleași condiții, utilizarea unui stimulator permanent portabil cu curenți exponențiali cu electrod intra-anal sau senzor intravaginal • Tratamentul chirurgical Este indicat în cazurile de incontinentă anală post-traumatică și post-chirurgicală cu simptomatologie suficient de gravă pentru a necesita operația Frecvent, prezentarea la medic în aceste situații se face în stadii avansate de boală, atât din cauza instalării progresive și compensării parțiale vremelnice a deficienței (care de regulă apare tardiv după actul chirurgical/obstretical, de obicei odată cu înaintarea în vârstă când planșeul pelvin și mușchiul puborectal încep natural să se deterioreze), cât și din cauza pudorii exagerate a pacientului care nu-și recunoaște infirmitatea De regulă, traumatismul obstretical are urmări mai puțin grave întrucât nu afectează în mod obișnuit mușchiul puborectal, leziunile comune fiind anterioare și aparținând numai sfincterelor (rupturi sfincteriene anterioare), față de leziunile post-chirurgicale, care interesează frecvent zonele laterală și posterioară a aparatului sfincterian și, mai ales, mușchiul puborectal Nu este exclusă însă nici apariția incontinenței totale prin distrucții extinse sfincteriene și ale planșeului pelvin produse postpartum Au fost descrise mai multe procedee care se aplică în funcție de gradul incontinenței, examenul fizic și rezultatele examinărilor paraclinice, toate 401 având în comun același principiu terapeutic: refacerea cât mai completă a anatomiei normale • Sficteroanoplastia Reprezintă refacerea directă a continuității aparatului sfincterian anal prin sutura capetelor rupte ale sfincterului extern ± intern La început reconstrucția directă a rupturilor anale presupunea excizia cicatricei și apoziția directă a capetelor musculare (Miller, Brown -1937) , procedeu abandonat astăzi datorită procentului mare de recidive datorat dehiscențelor suturilor musculare, produse atât din cauză că boturile sfincteriene nu reprezintă un sprijin suficient de solid pentru sutură, cât și din cauză că, în cursul disecției, capetele musculare sunt devas-cularizate și denervate în 1950, modifică procedeul în sensul că propune sutura musculară directă dar prin plicaturare, fără a mai îndepărta țesutul cicatricial Procedeul standard este cel propus de Parks și McPartlin în 1971 modificat de Slade în 1977 și care costă în incizia cicatricei sutura plicaturată a capetelor musculare și crearea unui tub de mucoasă destinat a acoperi miorafia Deși inițial se practica confecționarea concomitentă a unui anus iliac stâng terminal temporar, astăzi această asociere a fost abandonată, în condițiile pregătirii colonice preoperatorii adecvate Există încă controverse în ceea ce privește necesitatea reperării și refacerii separate a sfincterului intern Deși o serie de autori recomandă atitudinea reperării și suturii separate a sfincterului intern, conformă cu ceea ce se cunoaște despre mecanismul de continență (Abou-Zeid) , o serie recentă de studii nu demonstrează nici un beneficiu pe termen lung al reparării complexe separate a sfincterului extern, a celui intern și a centrului tendinos perineal față de sutura doar a sfincterului extern (Fang, Briei) Cele mai bune rezultate se pare că se obțin suturând în bloc prin plicaturare cei doi sfincteri, fără o disecție excesivă care ar conduce la devascula-rizarea și denervarea capetelor musculare, sutura fiind sprijinită pe țesutul cicatricial secționat dar nu excizat și acoperită de un lambou mucos Sutura trebuie să determine reducerea cel puțin la jumătate a circumferinței canalului anal Rezultatele sunt mulțumitoare în circa 90% din cazuri și foarte bune în 65-70% din cazuri (Browning și Motson, Keighley și Fielding, Henry) , toți autorii observând o rată mai mare de succes în incontinențele postpartum față de cele post-chirurgicale Eșecul se datorează în principal existenței leziunilor nervilor rușinoși și, secundar, distracțiilor importante ale aparatului sfincterian, în cel de-al doilea caz fiind propusă apoziția anterioară de mușchi ridicător anal (Osterberg) • Anoplastia retroanală Se admite că unghiul ascuțit dintre rect și canalul anal determinat de acțiunea mușchiului puborectal este esențial în continență Pe această considerație s-a propus, (îndeosebi în incontinența idiopatică asociată adesea cu descensul perineal și cu un unghi ano-rectal obtuz) de către Parks în 1975 , un procedeu menit a reface unghiul ascuțit normal ano-rectal prin plicaturarea mușchilor iliococcigian, pubococcigian, puborectal și a sfincterului extern prin abord retroanal Acest procedeu, după Parks ar avea rezultate semnificative în 83% din cazuri, rezultate care însă nu au mai fost confirmate de studiile ulterioare Incontinența idiopatică este însă asociată adesea cu tulburări degenerative ale inervării perineale, tulburări care pot fi chiar agravate prin traumatismul postoperator al procedeului în sine Se pare, de asemenea, că unghiului ano-rectal i s-a atribuit o importanță mai mare decât merită în asigurarea continenței De altfel, nu toți pacienții incontinenți au unghiul obtuz, fapt dovedit prin defecografie, astfel încât contribuția acestuia la contenție este mult mai mică decât a aparatului sfincterian, ceea ce duce la ipoteza că în puținele cazuri cu rezultate favorabile procedeul determină continența probabil prin alungirea canalului anal și prin sutura sfincterului extern și nu prin refacerea propriu-zisă a angulației dintre rect și canalul anal (Bartolo) Și, în sfârșit, s-a constatat chiar că în urma sfincteroanaplastiei anterioare unghiul ano-rectal devine mai alungit, în ciuda rezultatelor cert favorabile ale acestui procedeu în ceea ce privește continența raportate de majoritatea autorilor (Orrom) Rezultatele obținute prin anoplastia retroanală nu sunt deci încurajatoare, continența fiind modestă și deteriorându-se în timp (Yoshioka) Procedeul este ineficient în incontinența post-traumatică, rămânând oarecum indicat în incontinența idiopatică în care s-a constatat deschiderea unghiului ano-rectal prin slăbirea degenerativă a puborectalului (Orrom și Miller) , îndeosebi în cazurile de incontinență pentru 402 fecale solide în care s-au obținut rezultate certe și nu în cazurile de incontinență pentru lichide și gaze în care rezultatele au fost descurajante (Womack) • Piastia anală sfincteriană cu lambou muscular Se indică în cazul eșecului tratamentului medical și/sau chirurgical standard în cazurile de incontinențe anale severe prin leziuni sfincteriene post-traumatice, neuropatii sau anomalii congenitale situații în care fie pacientul nu mai are alte opțiuni decât acceptarea infirmității sau perspectiva anusului contra naturii Se folosește ca donor pentru confecționarea neosfincterului sau un lambou din mușchi gracilis, fie singular, de pe o coapsă fie bilateral, sau lamboul gluteal Tehnica plastiei anale sfincteriene cu gracilis a fost imaginată de Pickrell în 1955 Mușchiul gracilis este cel mai superficial mușchi al coapsei și are o formă fusiformă, este subțire și are pediculul principal situat în porțiunea proximală a sa, însușiri care-1 recomandă ca primă opțiune pentru acest gen de operații După disecție el poate fi cu relativă ușurință transferat printr-un tunel subcutanet creat între rădăcina coapsei și regiunea anală, plasat în jurul sfmcterului extern și fixat înporțiunea tendonului său de tuberozitatea ischiatică homo- sau heterolaterală (fig 53a-f) Derivația fecală temporară în fosa iliacă stângă este obligatorie pentru 6-8 luni Postoperator este necesar un program de reeducare a mușchiului gracilis pentru a-1 antrena să devină dintr-un mușchi striat, care obosește sub o contracție permanentă, un mușchi de genul sincterului intern care are un tonus bazai permanent Clasic, pacientul trebuia să-și contracte conștient și permanent grefonul pentru a-și menține continență, cu rezultate de cele mai multe ori modestă (Faucheron, Yoshioka etc ) Recent, utilizarea stimulării nervoase postoperatorii cu curent electric de joasă frecvență, împreună cu kinetoterapia, permite ca după o perioadă de antrenament de circa 8 săptămâni până la 6 luni, prin modificări histologice și metabolice ale neosfincterului (creșterea procentului de fibre tip I rezistente la oboseală, activarea microcirculației și a volumului mitocondrial relativ), să se obțină o contenție de calitate și un neosfmcter care nu mai necesită nici măcar controlul voluntar Figura 53 Sfincteromioplastie cu gracilis: marcarea viitorului traiect de parcurgere; se observă anusul beant (a), prepararea grefonului (b), tunelizarea perianală în afara sfmcterului extern (c), transferul lamboului (d), plasarea lamboului și fixarea sa (e), aspect final (f) 403 Sunt utilizate în prezent două tipuri de stimulare electrică, externă, discontinuă, aplicată cu ocazia kinetoterapiei și care necesită o perioadă de recuperare mai lungă, de până la 6-8 luni și internă, continuă, aplicată prin intermediul unor electrozi montați la nivelul grefonului cu ocazia intervenției plastice, stimularea electrică fiind realizată permanent cu ajutorul unui aparat portabil plasat la nivelul unui buzunar tegumentar abdominal și care necesită o perioadă de recuperare de numai 2-4 săptămâni Lamboul gluteal bilateral este utilizat în cazul pierderii semnificative a masei musculare sfincteriene fie post-traumatic, fie în cazul lipsei congenitale a acestora, ca și în cazul eșecului plastiei cu mușchi gracilis în acest caz stimularea electrică postoperatorie este mai puțin eficientă datorită marii varietăți a inervației gluteale • Sfincterul artificial De dată recentă a fost introdusă în tratamentul incontinenței anale utilizarea implantării unui sfincter artificial, cu rezultate promițătoare și în condițiile unei morbidități minime Similar sfmcterului artificial urinar, proteza este compusă dintr-un balon plat gonflabil care se plasează în jurul anusului și în care există un volum optim de ser conectat la un rezervor de insuflație montat subcutanat la nivelul spațiului Retzius în momentul perceperii senzației de defecare, pacientul acționează o pompă de control determinând lichidul din balonul anal să intre în rezervor, ceea ce permite acestuia să aibă scaun Balonul anal se reumple apoi automat după circa 7-10 minute, reinstalându-se continența ® Colostomia Atunci când toate metodele terapeutice sunt urmate de eșec, confecționarea unei colostomii terminale sigmoidiene reprezită o măsură rezonabilă întrucât acest procedeu va determina creșterea considerabilă a calității vieții, preferabilă în orice caz stării anterioare a bolnavului PRURITUL ANAL Pruritul anal reprezintă o afecțiune comună a canalului anal și a tegumentelor perianale cu substrat benign în cele mai multe din cazuri dar responsabilă de producerea unor suferințe și a unui disconfort redutabile, cu repercusiuni dintre cele mai severe asupra vieții personale, familiale și sociale a bolnavului, constituind un aspect insolit și inedit al patologiei umane Pruritul anal se caracterizează printr-o senzație dezagreabilă de mâncărime, usturime, parestezii și discomfort resimțită la nivelul regiunii anale, care obligă pacientul la un grataj imperios și se însoțește de tulburări neuropsihice caracteristice, determinate de cronicizarea inexorabilă și lipsa răspunsului la tratament al acestei afecțiuni penibile Prevalența acestei entități nu poate fi apreciată cu exactitate din cauza reticenței pacienților de a se prezenta la medic datorită pudorii, reticență comună în multe dintre afecțiunile anale și a atribuirii în general a oricărui disconfort ano-rectal bolii hemoroidale, dar se pare că este mult mai mare decât se întâlnește în practica medicală, fiind apreciată la circa 20% din populația activă în general, se admite că pruritul anal este mai frecvent la bărbați (Duhamel) Pruritul anal însoțește o mare diversitate de stări patologice, numărul afecțiunilor are determină apariția acestuia trecând, se pare, de 150 de boli diferite Rezultă o mare diversitate a factorilor etiologici care pot cauza apariția pruritului, de la afecțiunile obișnuite ale canalului anal și până la suferințele neuro-psihice De aici și dificultatea semnificativă a stabilirii etiologiei și implicit a alegerii metodei terapeutice adecvate, situație comparabilă cu migrena într-un număr din păcate important de mare din cazuri, pruritul nu poate fi atribuit cu siguranță nici un factor determinant, în cazul așa-zisului prurit idiopatic sau primitiv („pruritus sine materia”'), situație dificilă întrucât nedecelându-se cauza nu poate fi stabilit nici tratamentul potrivit Etiopatogenie Pruritul anal reprezintă simptom și nu o entitate nosologică ca atare, el putând fi determinat de multiple cauze, de cele mai multe ori neconstatându-se leziuni ano-perineale Pruritul anal este un proces complex care implică, indiferent de cauza declanșatoare, stimularea terminațiilor nervoase libere superficiale de la nivelul tegumentelor perianale Factorii declanșatori pot fi externi sau interni, fizici (termici, electrici, mecanici etc ) cât și chimici (în principal mediatori de tipul histaminei, serotoninei, kininelor dar și endoproteazele din 404 sânge sau epiderm sau exoproteazele din flora bacteriană și micotică) Intensitatea diferită a factorilor declanșatori poate determina fie senzația de durere, la o intensitate mare, fie pe cea de prurit, la o intensitate scăzută Densitatea mare a terminațiilor nervoase libere în regiunea anală și condițiile particulare ale acestei zone explică amploarea fenomenelor comparativ cu alte regiuni ale corpului Senzația de mâncărime este transmisă apoi de la nivelul fibrelor C din piele la rădăcina posterioară a măduvei spinării și apoi, prin intermediul tractului spinotalamic la nivelul cortexului cerebral, unde se conștientizează Transmiterea stimulilor atât pe căi medulare cât și centrale determină apariția reacției de grataj, reacție declanșată atât reflex cât și conștient Dispariția după grataj a pruritului se poate datora diluției mediatorilor prin intensificarea circulației locale Senzația dezagreabilă de mâncărime determină un impuls aproape incontrolabil, o nevoie imperioasă de a o contracara, nevoie care determină pacientul să se scarpine în scopul amendării simptomului neplăcut în urma gratajului se produc pe mai departe leziuni tegumentare secundare care, prin iritația secundară a terminațiilor nervoase libere, autoperpetuează fenomenul, evoluție care complică enorm abordul terapeutic în plus, datorită leziunilor de grataj, straturile superficiale protective ale tegumentelor perianale sunt îndepărtate, ceea ce favorizează pierderea lichidului interstițial care, alături de secrețiile mucoase intestinale determină umidifierea cronică a regiunii, susceptibilă astfel la colonizare fungică Leziunile tegumentare post grataj mai profunde pot de asemenea, deschide calea suprainfectării bacteriene Toate aceste fenomene vor determina cronicizarea inexorabilă a pruritului, chiar dacă stimulul inițial a dispărut între timp Pruritul anal poate fi expresia locală simptomatică a unei afecțiuni de vecinătate, sau a unui proces patologic sistemic sau situat la distanță de regiunea ano-perianală (situații care sunt reunite în noțiunea de prurit secundar), sau poate constitui o entitate nosologică de sine stătătoare fără a se putea decela modificări organice locale sau siste-mice care ar putea fi incriminate în producerea lui (pruritul primar sau idiopatic) • Pruritul anal secundar Cuprinde circa 75% din cazuri Există numeroase clasificări ale pruritului secundar în funcție de localizarea sau natura stimulului inițial Mai important este, credem noi, sublinierea enormei diversități de situații are pot determina apariția pruritului: - Afecțiuni ano-rectal^: boala hemoroidală, fisura anală, criptite, papilite, abcese și fistule perianale, prolaps rectal, afecțiuni veneriene (gonoree, sifilis), sechele postoperatorii etc - Afecțiuni uro-genitale: cistite, vulvo-vagi-nite, retroversie uterină, condilomatoza etc - Afecțiuni parazitare: intestinale (oxiuriaza, ascaridoza, giardiaza, amebiaza teniaza, schistosomiaza, himenoleptidoza etc ), vagi-nale (tricomoniaza), sanguine (malaria) etc - Afecțiuni micotice: candidoza, actinomi-coza, criptococoza, sporotricoza etc - Afecțiuni alergice: alergii de contact, medicamentoase, alimentare, boli alergice (astm etc ) - Afecțiuni dermatologice: eczema, psoriazis, pediculoza, intertrigo, herpes, zona Zoster, lichen, diskeratoza, eritrasma, acantozis nigricans, scabia, boala Paget, Bowen, Verneuil etc - Afecțiuni digestive: diareea, constipația colecistita, icterul etc - Afecțiuni endocrine: distiroidii, gonadopatii etc - Afecțiuni hematologice: anemii, leucemii, limfoame etc - Afecțiuni generale: avitaminoze, azotemie, diabet zaharat, colagenoze, neoplazii, intoxicații medicamentoase și profesionale, alcoolism etc — Afecțiuni neuropsihice: nevroze, depresii, sindroame maniacale etc în toate aceste situații, decelarea sistematică a contextului a contextului în care survine pruritul este esențială pentru a putea spera în rezolvarea sa terapeutică odată cu îndepărtarea factorului etiologic, în funcție de care se aplică diversele variante terapeutice • Pruritul anal esențial (primitiv) Lucrurile devin cu mult mai complicate în restul de 25% din cazuri, în care, cu toate eforturile diagnostice, nu poate fi incriminată nici una dintre cauzele mai sus menționate Această entitate, a pruritului primitiv, aparent desigur „sine materia'', ridică probleme deosebite atât terapeutice cât și pro gnostice 405 Pruritul primitiv poate fi observat în egală măsură la ambele sexe și în toate decadele de vârstă Asupra patogeniei acestuia s-au emis multiple ipoteze, nici una capabilă să explice pe deplin complexitatea fenomenelor declanșatoare și/sau întreținătoare, de la rolul exclusiv al structurilor afective și al tulburărilor psihice (Duret) și până la importanța singulară a factorilor alimentari (Friend) Totuși, se pare că influența structurilor afective, a personalității și a psihodinamicii pacientului este esențială în patogenia pruritului primitiv, bolnavii, ca și cei cu afecțiuni proctologice în general, fiind persoane obsesive, hiperscrupuloase, hipocondri și cu diverse manii, după cum și afecțiunile anale în general și pruritul în special determină secundar apariția unor fenomene de natură isterică și/sau obsesivă care stau la baza diferitelor forme de nevroze anale” (Duhamel) Evident, odată declanșat pruritul psihogen, acesta se continuă cu gratajul și leziunile de grataj care vor determina în cerc vicios modificările locale capabile să întrețină și să agraveze pruritul Diagnostic Diagnosticul de prurit anal „per se” are aceeași importanță redusă pe care o are diagnosticul de migrenă, fiind esențial a se defini contextul patologic în care acesta apare, fără de care, deși acest lucru necesită eforturi uneori semnificative, nu se va putea stabili un tratament corect și eficace Diagnosticul pruritului anal este mai întâi de toate un diagnostic diferențial, între pruritul secundar altor afecțiuni, caz în care se însoțește de o simptomatologie variată dependentă de afecțiunea de bază și cel primitiv, în care simptomatologia este net dominată de senzația de mâncă-rime dinregiunea anală Anamneză poate fi relevantă în majoritatea cazurilor, apreciind contextul debutului, intensitatea, caracterul intermitent, paroxistic sau continuu al suferinței, asocierea cu alte boli sau manifestări clinice caracteristice acestora, antecedentele patologice ano-rectale și uro-genitale, dermatologice, veneriene, parazitologice, alergice, diabetice, psihologice etc , tratamentele locale eventual utilizate, contextul psihologic și aprecierea diverșilor factori de stres, așa-numita „ambianță afectivă și socială” etc , toate aceste date fiind riguros interpretate în contextul clinic Manifestarea clinică a pruritului anal este dominată de senzația neplăcută de mâncărime și usturime din regiunea anală, însoțită de nevoia și dorința imperioasă de grataj în scopul amendării simptomatologiei Acest context clinic poate îmbrăca forme discrete și inconstante, dar în unele cazuri aceste forme pot fi severe, persistente și chiar chinuitoare pentru pacient Aspectul clinic al pruritului secundar este de regulă mai puțin zgomotos, asociat cu simptomele caracteristice afecțiunii însoțitoare și care de obicei preced mâncărimea Dimpotrivă, în pruritul primar, manifestarea clinică este mai întotdeauna singulară, de diverse grade de intensitate, obișnuit importantă și uneori chiar violentă, continuă sau cu paroxisme frecvent nocturne în particular după retragerea în pat, declanșată uneori fără un motiv sesizabil, alteori după efort fizic sau intelectual susținut sau în contextul unui traumatism psihic, abuz alimentar, contact cu lenjeria rece etc Simptomatologia poate deveni uneori atât de intensă, încât obligă pacientul la un grataj irezistibil, repetat, persistent și uneori chiar violent, care sfârșește prin a influența nefavorabil viața personală, familială și socială a bolnavului, în unele cazuri, evoluția severă, aparent incurabilă în ciuda numeroaselor tratamente încercate, determină apariția unor tulburări psihice marcante care pot chiar determina pacientul să încerce să se sinucidă Aceasta, întrucât problema caracteristică a suferinței este tendința la autoperpetuare și agravare a simptomelor Senzația penibilă de prurit determină pacientul să se scarpine, consecutiv gratajului se vor produce alte leziuni ale straturilor tegumentare superficiale, în sensul eritemului, a eroziunilor și excoriațiilor, a umidifierii excesive prin pierdere de lichid interstițial și, în final, apărând licheni-ficarea regiunii cu suprainfectări bacteriene și fungice, leziuni care vor amplifica senzația de mâncărime și vor impune un grataj și mai agresiv Examenul obiectiv, minuțios, va cuprinde inspecția atentă aregiunii ano-perianale, palparea, tușeul anal, anuscopia și recto-colonoscopia și va fi completat de variate examinări specifice contex 406 tului lezional care însoțește pruritul secundar (parazitologice, micologice, bacteriologice, hematologice, imunologice, histopatologice etc ) Din punctul de vedere al leziunilor dermatologice, fiecare tip de prurit poate avea aspecte sugestibile pentru încadrarea sa într-una sau alta dintre următoarele categorii, ceea ce poate orienta diagnosticul și permite aplicarea unui tratament adecvat: - Pruritul secundar afecțiunilor locale' în acest tip de prurit eroziunile tegumentare sunt regulate, neinfiltrate, leziunile muco-cutanate precedând pruritul; în cazul infecțiilor localizate se percep semnele celsiene, în cazul leziunilor secundare scurgerilor anale iritante caracteristice patologiei anale se constată aspecte erozive de diverse grade cu exacerbări și remisiuni concordante cu caracterul secrețiilor, iar în cazul micozelor, eroziuni eritematoase, neinfîltrate discret elevate, uneori însoțite de vezicule; — Pruritul secundar afecțiunilor sistemice: în acest tip de prurit simptomatologia precede de regulă apariția leziunilor cutanate care sunt de tip eczematiform ți constau în eritem, vezicule, și papule în general slab definite; - Pruritul esențial: caracteristica esențială este prezența pentru o lungă perioadă de timp de la debut a pruritului intens, chinuitor, în absența oricăror modificări organice tegumentare vizibile: leziunile cutanate apar tardiv, cu aspect caracteristic de leziuni mecanice, postabrazive Tratament Tratamentul pruritului anal este uneori simplu, mai ales în cazul celui secundar în care rezolvarea afecțiunii de bază aduce cu sine, de cele mai multe ori, dispariția senzației de mâncărime, caz în care leziunile de grataj se pot vindeca spontan De cele mai multe ori, tratamentul este însă dificil Aceasta, fie din cauza nedecelării etiologiei pruritului, fie din cauza imposibilității tratării radicale a afecțiunii însoțitoare, fie datorită nedescifrării contextului patologic în care evoluează pruritul primar Din acest motiv, putem subîmpărți tratamentul pruritului în tratament etiologic, cel ideal, care conduce la vindecare prin rezolvarea cauzei și tratament simptomatic, care își propune să amendeze suferința substituind senzația dezagreabilă cu alte senzații, utilizând în acest scop metode cum ar fi încălzirea, răcirea sau amendarea iritației tegumentare Tratamentul simptomatic poate fi folosilit în adiție cu cei etiologic, pentru o mai rapidă dispariție a simptomatologiei Din păcate, cel mai adesea este folosit tratamentul simptomatic, așa cum se petrec lucrurile și în cazul migrenei, fiind imaginate și aplicate un număr mare de metode terapeutice, număr care demonstrează necunoașterea încă a unui tratament ideal • Tratamentul pruritului primar Este adesea un tratament dificil Se adresează atât componentei neuro-psihice cât și leziunilor locale Sunt folosite diverse preparate și metode fizice cu acțiune topică și sistemică conținând antihistaminice, anestezice locale, antialergice, corticosteroizi, imunomodulatori etc • Tratamentul igienodietetic Tratamentul igienodietetic este esențial în managementul pruritului anal Pacientul trebuie să înțeleagă că măsurile igienodietetice pe care și le va aplica singur au o foarte mare importanță Va fi evitată îmbrăcămintea prea strâmtă și aspră, din materiale sintetice, iritante Pacientul va fi sfătuit să evite contactul cu orice medicație topică posibil iritantă sau alergizantă și nu va folosi decât săpun neutru și fără sodă (de tipul săpunului pentru sugari) Nu este permisă folosirea hârtiei de toaletă, igiena realizându-se prin spălare blândă cu apă și săpun Se va evita o igienă exagerată care conduce la iritarea zonei perianale, mulți dintre pacienții suferinzi de această afecțiune având tendința de a se spăla exagerat, intens și de mai multe pe zi Gratajul este proscris, bolnavul trebuind să fie educat să evite pe cât posibil Vor fi evitate traumele psihice, stările conflictuale, vasodilatatoarele de tipul alcoolului, cofeinei sau apei fierbinți, consumul condimentelor de orice tip Având în vedere caracterul psihosomatic evident al afecțiunii, se recomandă asistare psihologică și medicație sedativă și anxiolitică • Antihistaminicele Acumularea histaminei la nivelul tegumentelor perianale produce edem, eritem, congestie, modificări care determină apariția pruritului Atât preparatele sistemice cât și topicele conținând antagoniști de HI receptori reprezintă unul dintre cele mai utilizate tratamente în managementul 407 sistemic și local al pruritului Antihistaminicele sunt cuprinse în preparate magistrale sau tipizate, pot avea o durată de acțiune scurtă sau lungă și necesită circa 30 min de la aplicare până devin efective Se poate utiliza DOXEPIN (dibenzoxepină triciclică), atât pe cale generală, administrată oral 25-50 mg, seara la culcare, cât și local, cremă 5%, la nevoie Efectele secundare locale de tipul senzației de arsură sau usturime sunt de regulă tranzitorii, dar efectele generale de tipul cefalee, greață, somnolență, durere epigastrică Studiile efectuate îi confirmă eficacitatea în majoritatea cazurilor Asocierea cu topice conținând corticosteroizi de tipul TRIAMCINOLON îmbunătățește semnificativ rezultatele De dată recentă au intrat în arsenalul terapeutic antihistaminicele cu acțiune slab sedativă de tipul CLARITIN, ZYRTEC, CLARINEX, care, netre-când de bariera hemato-encefalică nu determină somnolență o Corticosteroizii Datorită acțiunii lor antiinflamatorie corticosteroizii sunt eficienți atât în tratamentul prurituuli cât și al dermatitei perianale Se folosesc local sub formă de creme, cum ar fi TRIAMCINOLON, HIDROCORTIYON ACETAT etc , dar pe perioade limitate de timp din cauza riscului de atrofie tegumentară în cazurile severe pot fi prescriși și pe cale orală PREDNISON 20-40 mg pe zi, în cure scurte de 1-2 săptămâni sau o dată la două zile, pentru a fi redus riscul efectelor secundare cunoscute • Anestezicele locale Topicele anestezice de tipul LIDOCAINEI LIDOCAINEI, PRAMOXINEI etc Interferează cu transmiterea impulsurilor nervoase de-a lungul fibrelor senzitive sau prin inhibarea receptorilor senzitivi cutanați Utilizate singular sau în combinație cu MENTOL, CAMFOR și FENOL, de asemenea inhibitori ai receptorilor senzitivi cutanați, sunt utilizate cu succes în pruritul de intensitate mică-medie Folosirea lor timp îndelungat poate duce la iritați! locale și dermatite de contact, astfel încât aplicarea lor se va face pe perioade scurte de timp • Inhibitorii de calcineurină Inhibitorii de calcineurină inhibă activarea limfocitelor T și au efect antiinflamator similar corticosteroizilor, obținut însă prin alte mecanis me: împiedică producerea de citokine și scad afinitatea receptorilor imunoglobulinelor E la nivelul celulelor LANGERHANS Sunt folosiți ca terapie de a doua linie, de rezervă, pe perioade scurte, sau ca tratament cronic discontinuu, la cazuri în care nu sunt aplicabile sau eficiente alte metode de tratament, în forme ușoare și medii, la pacienți ne-imunocompromiși și cu vârsta de peste 2 ani Sunt folosiți ELIDEL 1% (pimecrolimus) și PROTOPIC 0,03-0,1% (tacrolimus) ca tratament topic de scurtă durată, folosirea lor pe termen mai lung de 6 săptămâni fiind se pare proscrisă datorită riscului de apariție al cancerului (cancer de piele, limfoame), deși studiile efectuate până în prezent nu au putut stabili cu certitudine acest lucru • Fototerapia în UV (UV Light Therapy) Utilizată în toate tipurile de prurit, fără efectele secundare proprii terapiilor sistemice, este însă oarecum prohibită datorită costului relativ ridicat și aparaturii specifice necesare Folosește fie radiația UV de bază cu lungime de undă A (UVA) sau В (UVB), fie PUVA (psoralem UVA) Poate determina eritem local, arsură, cefalee, greață și comportă, în utilizarea îndelungată, un risc de fotocarcinogeneză Acționează la nivelul terminațiilor nervoase periferice, combătând pruritul și protejează limfo-citele T Helper ceea ce o recomandă mai ales la pacienți HIV pozitivi • Electr oter apia Stimulând fibrele nervoase aferente, stimularea cu curenți electrici de joasă frecvență are un efect inhibitor al histaminei implicate în producerea pruritului Este utilizată îndeosebi în cazurile în care tratamentul antihistaminic este contraindicat Se asociază emoliente inerte de tipul lanolinei sau uleiului de parafină • Terapii neconvenționale Eșecul tratamentelor tradiționale poate constitui o indicație a unor metode neconvenționale de tipul reflexoterapiei, hidroterapiei sau acupuncturii Toate aceste metode s-ar baza pe inhibiția neurotransmiterii, dar lipsa unor studii credibile face ca alegerea lor să fie rezervată o Tratamentul chirurgical în cazurile neresponsibile nici unei metode de tratament au fost propuse intervenții chirurgicale bazate în principal pe întreruperea căilor nervoase în scopul cupării arcurilor reflexe care întrețin 408 pruritul Efectele secundare redutabile ale acestor tipuri de operații nu le-au impus în practica curentă • Tratamentul pruritului secundar Tratamentul pruritului secundar se adresează afecțiunii cauzatoare în primul rând, la care se poate adăuga și tratament local de tipul celui descris la pruritul primitiv BIBLIOGRAFIE 1 Emest W A Anatomy’ 2 Ed ed Williams & Wilkins; 1990 2 Williams PL Gray's Anatomy Churchill Livingstone; 1995 3 Godeberge MD Atlas of hemorrhoids Paris: Lab Servier; 2000 4 Papilian V Anatomia omului V-a ed București: Editura Didactică și Pedagogică; 1979 5 Gherman I, Florian E Popovici A Patologia canalului anal și a regiunii perianale București: Ed Medicalp: 1984, 6 Goligher JC, Nixon E Surgery of the anus, rectum and colon Fourth Edition ed London: Tindall; 1980 7 Ranga V Tratat de anatomia omului București: Editura Medicală; 1990 8 The prevalence of hemorrhoids and chronic constipation An epidemiologie study Gastroenterology 1990; 98(2): 380-6 9 HARRIS JK Anus and rectum Pediatr Clin North Am 1961 Februar}'; 8: 151-6 10 HARRIS JK Anus and rectum Pediatr Clin North Am 1961 February; 8: 151-6 11 Hein KE [Proctology în general practice], MMW Munch Med Wochenschr 1982 January 20; 124(Suppl 1): 4-7 12 Janicke DM, Pundt MR Anorectal Disorders Emerg Med Clin North Am 1996; 14(4): 757-88 13 Bertrand P L' Examen de la region ano-rectale J M de la France 1973; 80(38): 6369-73 14 Gupta PJ A review of proctological disorders Eur Rev Med Pharmacol Sci 2006 November;10(6):327-35 15 Wong WD Rothenberger DA Surgical approaches to anal incontinence CibaFound Symp 1990; 151: 246-59 16 Lisitsyn KM Petrov VP, Protasevich AA [Principles and methods for examining proctology patients], Voen Med Zh 1986 July; (7): 35-8 17 Lisitsyn KM, Petrov VP, Protasevich AA [Principles and methods for examining proctology patients] Voen Med Zh 1986 July; (7): 35-8 18 Lisitsyn KM, Petrov VP, Protasevich AA [Principles and methods for examining proctology patients] Voen Med Zh 1986 July; (7): 35-8 19 SMEYNE AL Diagnosis and treatment of some common proctologic disorders J Am Osteopath Assoc 1962 March; 61: 530-4 20 SMEYNE AL Diagnosis and treatment of some common proctologic disorders J Am Osteopath Assoc 1962 March; 61: 530-4 21 ROȘA JV [Proctological examinațion ] Rev Bras Med 1961 July; 18: 477-81 22 Mel'nikov RA Simonov IN [Diagnostic errors in the oncological proctology clinic], Vopr Onkol 1991; 37(1): 107-9 23 Lund JN Scholefield JH Aetiology and treatment of anal fissure Br J Surg 1996 October: 83(10): 1335-44 24 Muller-Lobeck H [Practicai proctology 3 Fissure in ano] MMW Munch Med Wochenschr 1980 April 4: 122(14): 45-6 25 Lund JN Scholefield JH Aetiology and treatment of anal fissure Br J Surg 1996 October; 83(10): 1335-4-4 26 Roschke W Aspects of pathophisiology of anal fissure Proctology 1980: 1:55-7 27 Bensaude A La fissure anale Rev Prat 1972; XXII(ll): 1779-92 28 Weyandt G Proctology J Dtsch Dermatol Ges 2007 June; 5(6): 503-19 29 Turell R LYONS AS What is new in proctology GP 1950 May; 1(2): 27-34 30 Muller-Lobeck H [Practicai proctology 3 Fissure in ano] MMW Munch Med Wochenschr 1980 April 4; 122(14): 45-6 31 Muller-Lobeck H [Practicai proctology 3 Fissure in ano], MMW Munch Med Wochenschr 1980 April 4; 122(14): 45-6 32 Jost WH [Neurophysiologic diagnosis in proctology'] Langenbecks Arch Chir Suppl Kongressbd 1997: 114: 899-904 33 Lin JK Anal manometry studies in hemorrhoids and anal fissure Dis Colon rectum 1989: 32(10): 839-42 34 Lund JN, Scholefield JH Aetiology and treatment of anal fissure Br J Surg 1996 October; 83(10): 1335-44 35 Pehl C, Enck P Franke A, Frieling T, Heitland W, Herold A, Hinninghofen H Karaus M Keller J Krammer HJ Kreis M, Kuhlbusch-Zicklam R, Monnikes H, Munnich U Schiedeck T, Schmidtmann M [Anorectal manometry], Z Gastroenterol 2007 May; 45(5): 397-417 36 Jost WH, Schrank B Chronic anal fissure treated with botulinum toxin injections: a dose finding study with Dysport Colorectal Dis 1999; 1 37 Schoute WR Briei JW, Auwerda JJ De Graaf EJ Ischaemic nature of anal fissure Dis Colon rectum 1996; 83(1): 63-5 38 Klosterhalfen B Vogel P, Rixen H, Mittermayer C Topography of the inferior rectal artery: a possible cause of chronic, primary anal fissure Dis Colon Rectum 1989 January'; 32(1): 43-52 39 Klug W Knoch HG [Anal fissure] Z Arztl Fortbild (Jena) 1986; 80(18): 753-5: 40 Jost WH One hundred cases of anal fissure treated with botulin: early and long-term results Dis Colon rectum 1997:40:1029-32 41 Amous J Denis J Pathogenesis concepts on anal fissure Am J Proctol 1971 June; 22(2): 184-6 42 AMINEV AM PEROV JA ANAL FISSURE Am J Proctol 1964 December: 15: 437—40 43 Henry MM Thomson JP The anal sphincter Scand J Gastroenterol Suppl 1984: 93: 53-7 44 Duhamel J Proctologie aux divers ages Paris France: Flammarion Med Se ; 1972 409 45 Gupta PJ A study of hypertrophied anal papillae and fibrous polyps associated with chronic anal fissures Rom J Gastroenterol 2004 June; 13(2):103-7 46 Bacon НЕ Office proctology Diagnosis and treatment Postgrad Med 1973 February; 53(2):93-7 47 Palade R [Diagnosis and treatment in anal fissure] Chirurgia (Bucur ) 2005 March; 100(2): 109-10 48 Gupta PJ Hypertrophied anal papillae and fibrous anal polyps should they be removed during anal fissure surgery? World J Gastroenterol 2004 August 15: 10(16): 2412-4 ' 49 Hetzer FH, Baumann M Rothlin M [Anal fissure - a new therapy concept], Schweiz Rundsch Med Prax 2000 August 24; 89(34):1317-21 50 Meier zu EJ [Chronic anal fissure therapy] Kongressbd Dtsch Ges Chir Kongr 2001; 118:654-6 51 Kassai M Illenyi L, Horvath OP [Current treatment of anal fissure], Orv Hetil 2001 July 22: 142(29): 1565-8 52 Palade R [Diagnosis and treatment in anal fissure] Chirurgia (Bucur) 2005 March; 100(2): 109-10 53 Aitola P, Hiltunen KM [Treatment of anal fissure], Duodecim 2003: 119(5): 411-3 54 Garcia-Granero E, Munoz-Fomer E Minguez M Ballester C, Garcia-Botello S, Lledo S [Treatment of chronic anal fissure] Cir Esp 2005 December: 78 Suppl 3:24-7 55 Gupta PJ Treatment trends in anal fissures Bratisl Lek Listy 2004: 105(l):30-4 56 Lund JN, Nystrom PO Coremans G Herold A, Karaitianos I Spyrou M Schouten WR, Sebastian AA Pescatori M An evidence-based treatment algorithm for anal fissure Tech Coloproctol 2006 October; 10(3): 177-80 57 ' Bacon НЕ Office proctology Diagnosis and treatment Postgrad Med 1973 February; 53(2): 93-7 58 Gaj F, Trecirca A Crispino P [Efficacy of anal dilators in the treatment of acute anal fissure A controlled clinical trial] Chir Ital 2006 November; 58(6):761-5 59 Alternare Df RMMG Glyceryl trinitrate for chronic anal fissure - healing or headache ? Results of a multicentric randomized, placebo-controlled double-blind trial Dis colon rectum 2000; 43:174-81 60 Engel AF, Eijsbouts QA Balk AG Fissurectomy and isosorbide dinitrate for chronic fissure in ano not responding to conservative treatment Br J Surg 2002 January; 89(l):79-83 61 Loder PB, Kamm MA, Nicholls RJ, Phillips RK 'Reversible Chemical sphincterotomy1 by local application of glyceryl trinitrate Br J Surg 1994 September; 81(9):1386-9 62 Weinstein D, Halevy A Negri M, Levy N Gelertner I Ziv Y [A prospective, randomized double-blind study on the treatment of anal fissures with Nitroglycerin ointment] Harefuah 2004 October: 143 (10): 713-7, 767 766 63 Hafkamp GJ [Intra-anal application of isosorbide dinitrate in chronic anal fissure], Ned Tijdschr Geneeskd 1995 September 2; 139(35): 1802 64 Schouten WR, Briei JW, Auwerda JJ Boerma MO, Graatsma BH, Wilms EB [Intra-anal application of isosorbide dinitrate in chronic anal fissure], Ned Tijdschr Geneeskd 1995 July 15; 139(28): 1447-9 65 Osterwald-Lenum NS, Rosenberg J, Bulow S [Local treatment of anal fissure with nitroglycerin ointment], UgeskrLaeger 1998 August 31; 160(36):5211-4 66 Madalinski M Adrich Z, Kryszewski A [Nitric oxide donors and their potentiating effects after botulinum toxin application for treatment of chronic anal fissure] Pol Arch Med Wewn 2002 January; 107( 1):69—74 67 Graf W [Nitroglycerin ointment is a mild treatment agent for anal fissure Surgery may cause permanent injury to the internai anal sphincter], Lakartidningen 1998 August 5; 95(32-33): 3382-3 68 Svendsen CB Matzen P [Treatment of chronic anal fissure with topically applied nitroglycerin ointment A systematic review of evidence-based results] Ugeskr Laeger 2002 August 12; 164(33): 3845-9 69 Zuberi BF Rajput MR, Abro H Shaikh SA A randomized trial of glyceryl trinitrate ointment and nitroglycerin patch in healing of anal fissures Int J Colorectal Dis 2000 August: 15(4): 243-5 70 Mishra R Thomas S Maan MS, Hadke NS Topical nitroglycerin versus lateral internai sphincterotomy for chronic anal fissure: prospective, randomized trial ANZ 1 Surg 2005 December; 75(12):1032-5 71 Chaudhuri S Pal AK Acharya A Dey A Chowdhury A Santra A Dhali GK Maity SG Banerjee PK Treatment of chronic anal fissure with topical glyceryl trinitrate: a double-blind placebo-controlled trial Indian J Gastroenterol 2001 May; 20(3): 101-2 72 Whittle BJ Nitric oxide-modulating agents for gastro-intestinal disorders Expert Opin Investig Drugs 2005 Not ember: 14(11): 1347-58 ~ 73 Zuberi BF Rajput MR Abro H Shaikh SA A randomized trial of glyceryl trinitrate ointment and nitroglycerin patch in healing of anal fissures Int J Colorectal Dis 2000 August; 15(4): 243-5 74 Nelson R Non surgical therapy for anal fissure Cochrane database SystRev 2003; 4(CD003431) 75 Perrotti P Bove A, Antropoli C Molino D Antropoli M Balzano A De SG Attena F Topical nifedipine with lidocaine ointment vs active control for treatment of chronic anal fissure: results of a prospective, randomized double-blind study Dis Colon Rectum 2002 November: 45(11): 1468-75 ' 76 Katsinelos P Papaziogas B, Koutelidakis I Paroutoglou G, Dimiropoulos S, Souparis A, Atmatzidis K Topical 0 5% nifedipine vs lateral internai sphincterotomy for the treatment of chronic anal fissure: long-term follow-up Int J Colorectal Dis 2006 March; 21(2): 179-83 77 Perrotti P, Bove A, Antropoli C, Molino D Antropoli M Balzano A, De SG, Attena F Topical nifedipine with lidocaine ointment vs active control for treatment of chronic anal fissure: results of a prospective, randomized double-blind study Dis Colon Rectum 2002 November: 45(11): 1468-75 ' 78 Carapeti EA, Kamm MA, Phillips RK Topical diltiazem and bethanechol decrease anal sphincter pressure and hea] anal fissures without side effects Dis Colon Rectum 2000 October; 43(10): 1359-62 79 Knight JS, Birks M, Farouk R Topical diltiazem ointment in the treatment of chronic anal fissure Br J Surg 2001 April; 88(4):553-6 80 Gosselink MP, Darby M, Zimmerman DD Gruss HJ Schouten WR Treatment of chronic anal fissure by application of L-arginine gel: a phase II study in 15 patients Dis Colon Rectum 2005 April; 48(4):832—7 410 81 Gupta PJ Treatment of fissure in ano- revisited Afr Health Sci 2004 April: 4(1): 58-62 82 Jones OM, Moore JA, Brading AF Mortensen NJ Botulinum toxin injection inhibits myogenic tone and sympathetic nerve function in the porcine internai anal sphincter Colorectal Dis 2003 November: 5(6): 552-7 83 Madalinski M Chodorowski Z Why the most potent toxin may heal anal fissure Adv Ther 2006 July; 23(4): 627-34 ’ 84 Brisinda G MGBA A comparison of injection of botulinum toxin and topical nitroglycerin ointment for the treatement of chronic anal fissure N Engl J Med 1999: 341: 69-79 85 Holmes S Botulinum toxine: a deadly substance with a great therapeutic effect Prof Nurse 2003; 19(2):85—7 86 Madalinski MH Botulinum toxin for the treatement of secondary chronic anal fissure Tech Coloproctol 2003: 7(21:85-8 87 Mitka M Colon and rectal surgeons are trving Botox treatment too JAMA 2002 July 24; 288(4):439-40 88 Ziv Y Botulinum toxin - in chronic anal fissure - 2000 Colon 2000, Sao Paolo Brazii 23-7-2000 Ref Туре: Art Work 89 Gui D, Cassetta E, Anastasie G Bentivoglio AR Maria G Albanese A Botulinum toxin for chronic anal fissure Lancet 1994 October 22; 344(8930): 1127-8 90 Jost WH, Schimrigk K Botulinum toxin in therapy of anal fissure Lancet 1995 January 21: 345(8943): 188-9 91 Brisinda G Maria G Botulinum toxin in the treatment of chronic anal fissure Dis Colon Rectum 2003 August: 46(8):1144-7 92 Maria G Brisinda G, Bentivoglio AR Cassetta E, Gui D Albanese A Botulinum toxin injections in the internai anal sphincter for the treatment of chronic anal fissure: long-term results after two different dosage regimens Ann Surg 1998 November; 228(5):664-9 93 Girai A, Memisoglu K, Gultekin Y, Imeryuz N, Kalayci C, Ulusoy NB, Tozun N Botulinum toxin injection versus lateral internai sphincterotomy in the treatment of chronic anal fissure: a non-randomized controlled trial BMC Gastroenterol 2004 March 22: 4:7 94 Parikh VA The use of botulinum toxin for anal fissure J R Coli Surg Edinb 1997 August; 42(4) :288-9 95 Maria G, Cassetta E, Gui D, Brisinda G, Bentivoglio AR Albanese A A comparison of botulinum toxin and saline for the treatment of chronic anal fissure N Engl J Med 1998 January 22: 338(4)1217-20 96 Gui D, Cassetta E, Anastasie G, Bentivoglio AR Maria G, Albanese A Botulinum toxin for chronic anal fissure Lancet 1994 October 22; 344(8930)11127-8 97 Madalinski M, Jagiello K, Labon M, Adrich Z Kryszewski A Botulinum toxin injection into only one point in the externai anal sphincter: a modification of the treatment for chronic ana] fissure Endoscopy 1999 November; 31(9):S63 98 Gui D, Cassetta E Anastasie G, Bentivoglio AR Maria G, Albanese A Botulinum toxin for chronic anal fissure Lancet 1994 October 22; 344(8930): 1127-8 99 Jost WH, Schanne S, Schimrigk K, Mlitz H [Therapy of anal fissure using botulinum toxin: perianal thrombosis as a complication], Dtsch Med Wochenschr 1995 May 5; 120(18):665 ' 100 Maria G Brisinda G Bentivoglio AR Cassetta E, Gui D, Albanese A Influence of botulinum toxin site of injections on healing rate in patients with chronic anal fissure Am J Surg 2000 January’: 179(1):46—50 101 Wollina U, Konrad H Botulinum toxin A in anal fissures: a modified technique J Eur Acad Dermatol Venereol 2002 September: 16(5):469-71 102 Jost WH Schrank B Repeat botulin toxin injections in anal fissure: in patients with relapse and after insufficient effect of first treatment Dig Dis Sci 1999 August: 44(8):1588-9 103 YOUNG HB Sphincter dilatation for anal fissure Br Med J 1963 January 12; 1(5323):126 104 McDonald P, Driscoll AM Nicholls RJ The anal dilator in the conservative management of acute anal fissures Br J Surg 1983 January: 70(l);25-6 105 Liccia M Saint-Pierre A [Surgery in proctology Postoperative complications) Soins Chir 1986 October: (68):35 106 Speakman CT Bumett SJ Kamm MA Bartram CI Sphincter injury after anal dilatation demonstrated by anal endosonography Br J Surg 1991 December; 78(12): 1429-30 107 Miliar DM Subcutaneous lateral internai anal sphincterotomy for anal fissure Br J Surg 1971 October; 58(10): 737-9 108 Milito G Arullani A, Brancaleone C Cesca D Filingeri V Casciani CU Subcutaneous lateral internai sphincterotomy in the treatment of chronic anal fissure Ital J Surg Sci'1983: 13(4):275-9 109 ROLENS ME Surgical treatment of anal fissure Miss ValleyMedJ 1954 July: 76(4):159-61 110 Sanchez RA Arroyo 'SA, Perez VF, Serrano PP Candela PF, Tomas GA, Costa ND Femandez FA, Calpena RR Open lateral internai anal sphincterotomy under local anesthesia as the gold standard in the treatment of chronic anal fissures A prospective clinical and manometric study Rev Esp Enferm Dig 2004 December; 96( 12):856—63 111 Tumock RR Lateral subcutaneous sphincterotomy for treatment of anal fissure in children Br J Surg 1996 March: 83(3):424-5 112 Miliar DM Subcutaneous lateral internai anal sphincterotomy for anal fissure Br J Surg 1971 October; 58(10):737-9 113 ROLENS ME Surgical treatment of anal fissure Miss Valley Med J 1954 July; 76(4): 159-61 114 Abcarian H Surgical correction of chronic anal fissure: results of lateral internai sphincterotomy vs fîssurectomy - midline sphincterotomy Dis Colon Rectum 1980 January:;23(l);31-6 115 Case JB Chronic anal fissure A new’ method of treatment by anoplasty Dis colon rectum 1991 February; 34(2): 198-9 116 Al-Raymoonye Ae Surgical treatement of anal fissure under local anesthesia Saudi Med 2001; 22(12): 114-6 117 Arendt J, Kurzbauer R, Pietryga H [Late results of treatment of fissure in ano by the method of lateral internai sphincterotomy] Pol Przegl Chir 1980; 52(10): 877-9 118 Crystal RF Hopping RA Early postoperative complicat- ions of anorectal surgeiy Dis colon rectum 1974 May; 17(3):336-41 ’ 411 119 Muller-Lobeck H [Practicai proctology 3 Fissure in ano], MMW Munch Med Wochenschr 1980 April 4; 122(14): 45-6 120 Liccia M, Saint-Pierre A [Surgery' in proctology Postoperative complications] Soins Chir 1986 October; (68):35 121 Liratzopoulos N, Effemidou EI, Papageorgiou MS, Kouklakis G, Moschos J, Manolas KJ, Minopoulos G T Lateral subcutaneous internai sphincterotomy in the treatment of chronic anal fissure: our experience J Gastrointestin Liver Dis 2006 June; 15(2): 143-7 122 Rotholtz NA Bun M Mauri MV, Bosio R, Peczan CE, Mezzadri NA Long-term assessment of fecal incontinence after lateral internai sphincterotomy Tech Coloproctol 2005 July; 9(2): 115-8 123 Nyam DC, Pemberton JH Long-term results of lateral internai sphincterotomy for chronic anal fissure with particular reference to incidence of fecal incontinence Dis Colon Rectum 1999 October; 42(10): 1306—10 124 BENNETT RC, Goligher JC Results of internai sphincterotomy for anal fissure Br Med J 1962 December 8; 2(5318): 1500-3 125 Sandelewski A, Kozera J, Dyaczynski M Tomsia D [Chronic anal fissure - conservative or surgical treatment?] Wiad Lek 2004: 57(1-2): 80-4 126 Baeten CG Surgical treatment of anal incontinence Br J Surg 1998 June; 85(6):723-4 127 Farouk R Monson JR, Duthie GS Technical failure of lateral sphincterotomy for the treatment of chronic anal fissure: a study using endoanal ultrasonography Br J Surg 1997 January; 84(1): 84-5 128 Maturanza M, Maritato F, Costanzo A Pavero R, Battistini G [Combined outpatient surgical-cryo-therapeutic treatment of anal fissures Our experience], Minerva Chir 1997 April: 52(4):393—5 129 Vieni S, Latteri F, Grassi N [Historical aspects of a ffequent anal disease: haemorrhoids] Chir Ital 2004 September; 56(5): 745-8 130 Vieni S, Latteri F Grassi N [Historical aspects of a frequent anal disease: haemorrhoids] Chir Ital 2004 September; 56(5):745—8 131 Priscu A Cum tratăm hemoroizii și supurațiile de origine anală București: Editura Medicală; 1972 132 STELZNER F THE CORPUS CAVERNOSUM RECTI Dis colon rectum 1964; 7:398-9 133 Ihre T [Proctology: physiology] Lakartidningen 1980 March 19; 77(12): 1104-6 134 Harrison's Principles of Internai Medicine New York: Ed Anthony, Fauci et al -, 2005 135 Haas PA, Fox TA, Haas GP The Pathogenesis of hemorrhoids Dis colon rectum 1984; 27(442): 450 136 Soullard J Proctologie Paris: Ed Masson et Cie: 1975 137 Baron J Office ligation treatement of hemorrhoids Dis colon rectum 1963;6:109-13 138 Lahvis P The ligature treatment of hemorrhoids (Barron) Influence on the practice of Office proctology Am J Proctol 1971 August; 22(4): 245-50 139 Weyandt G Proctology J Dtsch Dermatol Ges 2007 June; 5(6): 503-19 140 Bruch HP, Roblick UJ [Pathophysiology of hemorrhoids] Chirurg 2001 June; 72(6):656-9 141 Wang ZJ, Tang XY, Wang D, Zhao B, Han W Yang XQ, Huang YT [The pathological characters and its clinical significance of internai hemorrhoids], Zhonghua Wai Ke ZaZhi 2006 February 1; 44(3):177-80 142 Wexner SD, Baig K The evaluation and physiologic assessment of hemorrhoidal disease: a review Tech Coloproctol 2001 December; 5(3): 165—8 143 Bruch HP, Roblick UJ [Pathophysiology' of hemorrhoids] Chirurg 2001 June; 72(6):656-9 144 Wang ZJ, Tang XY Wang D, Zhao B Han W Yang XQ Huang YT [The pathological characters and its clinical significance of internai hemorrhoids], Zhonghua Wai Ke Za Zhi 2006 February 1: 44(3):177-80 145 Wexner SD, Baig K The evaluation and physiologic assessment of hemorrhoidal disease: a review Tech Coloproctol 2001 December: 5(3):165—8 146 Gaj F, Trecirca A Hemorrhoids and rectal internai mucosal prolapse: one or two conditions? A național survey Tech Coloproctol 2005 July; 9(2): 163-5 147 Bruch HP, Roblick UJ [Pathophysiology of hemorrhoids] Chirurg 2001 June; 72(6):656-9 148 Wang ZJ, Tang XY, Wang D, Zhao B Han W Yang XQ Huang YT [The pathological characters and its clinical significance of internai hemorrhoids], Zhonghua Wai Ke Za Zhi 2006 February 1: 44(3): 177-80 ~ 149 Wexner SD Baig K The evaluation and physiologic assessment of hemorrhoidal disease: a review Tech Coloproctol 2001 December; 5(3): 165—8 150 Bruch HP Roblick UJ [Pathophysiology of hemorrhoids] Chirurg 2001 June; 72(6):656-9 151 Wang ZJ Tang XY, Wang D Zhao B Han W Yang XQ, Huang YT [The pathological characters and its clinical significance of internai hemorrhoids], Zhonghua Wai Ke ZaZhi 2006 February 1: 44(3): 177—80 152 Cleator IM Hemorrhoids J Gastrointestin Liver Dis 2007 June: 16(2):175 153 Brisinda G Brandara F Cadeddu F, Civello IM Maria G Hemorrhoids and hemorrhoidectomies Gastroenterology 2004 September; 127(3):1017-8 154 Hartley GC Recta] bleeding Aust Fam Physician 2000 September; 29(9):829—33 155 Wexner SD Baig K The evaluation and physiologic assessment of hemorrhoidal disease: a review Tech Coloproctol 2001 December; 5(3): 165-8 156 Aigner F, Bodner G, Gruber H, Conrad F, Fritsch H Margreiter R Bonatti H The vascular nature of hemorrhoids J Gastrointest Surg 2006 July: 10(7): 1044-50 157 Aigner F, Bodner G, Gruber H Conrad F Fritsch H, Margreiter R, Bonatti H The vascular nature of hemorrhoids J Gastrointest Surg 2006 July; 10(7): 1044-50 158 Brisinda G, Brandara F, Cadeddu F, Civello IM Maria G Hemorrhoids and hemorrhoidectomies Gastroenterology' 2004 September; 127(3):1017-8 159 Bruch HP, Roblick UJ [Pathophysiology of hemorrhoids] Chirurg 2001 June; 72(6):656-9 160 Hartley GC Rectal bleeding Aust Fam Physician 2000 September; 29(9):829-33 " 161 Wang ZJ, Tang XY, Wang D Zhao B Han W, Yang XQ, Huang YT [The pathological characters and its clinical significance of internai hemorrhoids], Zhonghua Wai Ke Za Zhi 2006 February' 1; 44(3): 177-80 162 Wexner SD, Baig K The evaluation and physiologic assessment of hemorrhoidal disease: a review Tech Coloproctol 2001 December: 5(3): 165—8 412 163 Pamaud E, Bauer P [Hemorrhoids: physiopathology and treatment], Rev Prat 1985 December 11: 35(57-58): 3423-33 164 Pamaud E Bauer P [Hemorrhoids: physiopathology and treatment] Rev Prat 1985 December 11; 35(57-58): 3423-33 165 Aliev SA Sultanov GA, Aliev ES [Acute hemorrhoidal thrombosis: essence of the idea, correctness of the name and unification of terminology alternative approaches to treatment] Vesta Khir Im 11 Grek 2005: 164(3): 79-84 166 Schnur S [Acute perianal venous thrombosis 2 Surgical therapy in general practice], MMW Fortschr Med 1999 July 22; 14'l(28-29):43-4 167 Schnur S [Acute perianal venous thrombosis 2 Surgical therapy in general practice], MMW Fortschr Med 1999 July 22; 141(28-29):43-4 168 Abramowitz L, Godeberge P Staumont G Soudan D [Clinical practice guidelines for the treatment of hemorrhoid disease], Gastroenterol Clin Biol 2001 June: 25(6-7): 674-702 169 Baron J Symposium - diverse methods of managing hemorrhoids: Ligation with cryoterapy Dis Colon rectum 1973: 16: 178-87 170 Beattie GC V 'ilson RG Loudon MA The contemporary management of haemorrhoids Colorectal Dis 2002 November; 4(6): 450-4 171 Corman M Hemorrhoids Colon and Rectal Surgery Philadelphia PA: Liipincott-Raven: 1998 p 154-6 172 Gaj F Trecirca A Hemorrhoids and rectal internai mucosal prolapse: one or two conditions? A național survey Tech Coloproctol 2005 July; 9(2): 163—5 173 Gupta PJ Ambulatory proctology surgery' - an Indian experience Eur Rev Med Pharmacol Sci 2006 September: 10(5): 257-62 174 Diana G Catanzaro M, Ferrara A Ferrari P [Activity of purified diosmin in the treatment of hemorrhoids] Clin Ter 2000 September; 151(5): 341—4 175 Hetzer FH Wildi S, Demartines N [New modalities and concepts in the treatment of hemorrhoids], Schweiz Rundsch Med Prax 2003 September 17; 92(38): 1579-83 176 Kaidar-Person O, Person B Wexner SD Hemorrhoidal disease: A comprehensive review J Am Coli Surg 2007 January'; 204(1): 102-17 ' 177 Gearhart SL Symptomatic hemorrhoids Dis Mon 2004 November; 50(11): 603-17 178 Huang YT [Consideration on the pathogenesis of hemorrhoids], Zhonghua Wai Ke Za Zhi 2006 August 1; 44(15): 1019-21 179 Hetzer FH Wildi S, Demartines N [New modalities and concepts in the treatment of hemorrhoids] Schweiz ■-■Rundsch Med Prax 2003 September 17; 92(38): 1579-83 180 Wang ZJ, Tang XY, Wang D, Zhao B Han W, Yang XQ Huang YT [The pathological characters and its clinical significance of internai hemorrhoids], Zhonghua Wai Ke Za Zhi 2006 February 1: 44(3): 177-80 181 Orlay G Haemorrhoids - a review Aust Fam Physician 2003 July; 32(7):523—6 182 Leone N bemardi-Venon W, Marzano A Garino M DePaolis P, Grosso M, Fronda GR Rizzetto M Portal hypertensive colopathy and hemorrhoids in cirrhotic patients J Hepatol 2000 December: 33(6): 1026—7 183 Gearhart SL Symptomatic hemorrhoids Dis Mon 2004 November; 50(11): 603-17 184 Aigner F Bodner G Gruber H Conrad F Fritsch H Margreiter R Bonatti H The vascular nature of hemorrhoids J Gastrointest Surg 2006 July; 10(7): 1044—50 185 Qvist N [Surgical treatment of symptomatic hemorrhoids] Ugeskr Laeger 2006 August 28; 168(35):2903-6 186 Gearhart SL Symptomatic hemorrhoids Dis Mon 2004 November: 50( 11 ):603— 17 187 Faccini M Caputo P Lavezzoli A Manelli A Bonandrini L [Hemorrhoid disease Physiopathology etiopathology and surgical approach], Minerva Chir 2000 April; 55(4): 253-9 ' ' 188 Herold A, Bruhl W [Hemorrhoidal diseases], Med Monatsschr Pharm 2003 October; 26( 10):350—6 189 Hussain JN Haemorrhoids Essentials of clinical management Aust Fam Physician 2001 January: 30(1): 29-35 ' ' 190 Pamaud E Bauer P [Hemorrhoids: physiopathology and treatment], Rev Prat 1985 December 11: 35(57-58): 3423-33 191 Hiltunen KM Marikainen M Anal manometric fmdings in symptomatics hemorrhoids Dis colon rectum 1985; 28(11): 807-9 192 Muller A, Munch R [Diagnosis and therapy of anorectal diseases (excluding constipation and venereal diseases)] Schweiz Rundsch Med Prax 2000 October 12: 89(41): 1657-63 193 N'eiger A, Herms E [The symptomatic therapy of hemorrhoids and anal eczema - a report of experiences from proctology practice] Schweiz Rundsch Med Prax 1990 August 2^79(31-32): 918-20 194 Thomson WH [Anal cushions and the haemorrhoids (authors transl)] Arch Fr Mal App Dig 1976 October: 65(7):523—7 ' 195 Morinaga K Hasuda K, Ikeda T A novei therapy for internai hemorrhoids: ligation of the hemorrhoidal artery with a newly devised instrument (Moricom) in conjunction with a Doppler flowmeter Am J Gastroenterol 1995 April; 90(4):610—3 196 Babkin VI [Complicațions of hemorrhoids and their treatment] Vesta Khir Im 11 Grek 1991 March; 146(3): 108-12 197 Barth X, Lombard-Platet R [Externai hemorrhoidal thromboses Diagnosis course and prognosis] Rev Prat 1990 March 21; 40(9): 849-50 ’ 198 Thomson WH The nature and cause of haemorrhoids Proc R Soc Med 1975 September: 68(9): 574-5 199 Faccini M Caputo P, Lavezzoli A Manelli A Bonandrini L [Hemorrhoid disease Physiopathology etiopathology and surgical approach], Minerva Chir 2000 April; 55(4): 253-9 ’ 200 Mandache FI Chirurgia rectului București: Editura Medicală: 1971 201 Scott T Hemorrhoids www emedicine com 2004 Ref Туре: Internet Communication 202 Guller R [Dietary treatment of colonie diseases] Ther Umsch 1986 October; 43( 10):743-7 203 Kirsch JJ, Grimm BD [Conservative treatment of haemorrhoids] Wien Med Wochenschr 2004; 154(3-4): 50-5 ’ 204 Godeberge P Daflon 500 mg in the treatment of hemorrhoidal disease: a demonstrated effîcacy in comparison with placebo Angiology 1994 June: 45(6 Pt 2): 574-8 413 205 Meshikhes AW Daflon for haemorrhoids: a prospective, multi-centre observational study Surgeon 2004 December; 2(6): 335-8, 361 206 Altomare DF, Rinaldi M, La TF, Scardigno D, Ro' eran A, Canuti S, Morea G Spazzafumo L Red hot chili pepper and hemorrhoids: the explosion of a myth: results of a prospective, randomized placebo-controlled crossover trial Dis Colon Rectum 2006 July; 49(7): 1018-23 207 [Pharmacotherapy in proctology Quality Assurance Committee of the German Society of Dermatology and the Professional Organization of German Dermatologists e V ] Hautarzt 1998 October: 48 Suppl 1: S98-100 208 MAISON E [TREATMENT OF HEMORRHOIDS INDICATIONS FOR THE USE OF SUPPOSITORIES AND OINTMENTS ] Concours Med 1965 April 3; 87:2364-70 209 Krammer H, Herold A [Conservative treatment of hemorrhoids: aims and procedures], Dtsch Med Wochenschr 2004 September 3: 129 Suppl 2: S85-S86 210 Libeskind M Lugagne F, Malbran J Agard D Redelsperger PY [Hemorrhoids Physiopathogenic concepts and approach to a rațional treatment], Gastroenterol Clin Biol 1979 October: 3(10): 705-8 211 Zakharash MP, Poida OI [The application experience of Relief and Relief Advance in practice of the coloproctological patients treatment], Klin Khir 2004 July; (7): 18-21 212 Godeberge P Daflon 500 mg is significantly more effective than placebo in the treatement of hemorrhoids Phlebology 1992: 7 (suppl 2): 60-3 213 Labrid C Mechanism of edema: activity of Daflon 500 mg Phlebology 1992; 7(suppl 2): 30-6 214 Hitzenberger G [Therapeutic effectheness of flavonoids illustrated by daflon 500 mg ] Wien Med Wochenschr 1997; 147(18):409-12 215 Pujol SR, Aran RJ [Indications for the use of high-power laser in proctology], Rev Esp Enferm Apar Dig 1987 March; 71(3): 223-7 216 Van Betsbrugge M, Gomez H, Verreet PR [Infrared coagulation as an aide in proctology] Acta Chir Belg 1987 September; 87(5): 287-90 217 Gupta PJ Ambulatory proctology surgery - an Indian experience Eur Rev Med Pharmacol Sci 2006 September; 10(5): 257-62 218 Johanson JF, Rimm A Optimal nonsurgical treatement of hemorrhoids: a comparative analysis of infrared coagulation, rubber bând ligation and injection sclerotherapy Am J Gastroenterol 1992; 87(11): 1600—6 219 Lahvis P The ligature treatment of hemorrhoids (Barron) Influence on the practice of office proctology Am J Proctol 1971 August; 22(4): 245-50 220 Beattie GC, Wilson RG, Loudon MA The contemporary management of haemorrhoids Colorectal Dis 2002 November; 4(6):450-4 221 Gupta PJ Ambulatory' proctology surgery - an Indian experience Eur Rev Med Pharmacol Sci 2006 September; 10(5): 257-62 222 Bruhl W [Conservative proctology therapy Indications and procedures] Fortschr Med 1988 Februar)' 10; 106(4): 69-72 223 Dennison A R WRJRSMDL The Management of hemorrhoids Amj Gastroenterol 1989; 84: 475-81 224 Lahvis P The ligature treatment of hemorrhoids (Barron) Influence on the practice of office proctology Am J Proctol 1971 August; 22(4): 245-50 225 Benin P, D’Amico C Foam sclerotherapy with Fibrovein (STD) for the treatment of hemorrhoids using a flexible endoscope Minerva Chir 2007 August; 62(4) :235—■40 226 Khan N Malik MA Injection sclerotherapy versus electrocoagulation in the management outcome of early haemorrhoids J Pak Med Assoc 2006 December; 56(12): 579-82 227 Parsons ME Sclerotherapy basics Dermatol Clin 2004 October; 22(4): 501-8, xi 228 Al-Ghnaniem R, Leather AJ, Rennie JA Survey of methods of treatment of haemorrhoids and complications of injection sclerotherapy Ann R Coli Surg Engl 2001 September: 83(5):325-8 229 Orsini C, Brotto M Immediate pathologic effects on the vein wall of foam sclerotherapy Dermatol Surg 2007 October: 33(10):1250-4 230 Parsons ME Sclerotherapy basics Dermatol Clin 2004 October; 22(4):501-8, xi 231 Parsons ME Sclerotherapy basics Dermatol Clin 2004 October: 22(4):501-8 xi 232 Munavalli GS, Weiss RA Complications of sclerotherapy Semin Cutan Med Surg 2007 March: 26(1): 22-8 ’ 233 Elram R Wasserberg N Anorectal necrosis induced by injection sclerotherapy for hemorrhoids Int J Colorectal Dis 2007 August; 22(8): 997-8 234 Electric treatement of hemorrhoids www hemorrhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 235 Electric treatement of hemorrhoids www hemorrhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 236 Electric treatement of hemorrhoids www hemorrhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 237 Bensaude A May JP [Treatment of hemorrhoids by physical agents ] Acta Gastroenterol Belg 1963 December; 26: 820-34 238 Hinton CP, Morris DL A randomized trial comparing direct current therapy and bipolar diathermy in the outpatient treatment of third-degree hemorrhoids Dis Colon Rectum 1990 November; 33(11):931-2 239 Norman DA Direct current electrotherapy of symptomatic hemorrhoid disease Gastrointest Endosc 1992 July: 38(4): 519-20 240 Peyton TR Electrosurgery for hemorrhoidectomy J Natl Med Assoc 1959 September; 51: 363-6 241 Electric treatement of hemorrhoids www hemorrhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 242 Electric treatement of hemorrhoids www hemon-hoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 243 Pfenninger JL, Surrell J Nonsurgical treatment options for internai hemorrhoids Am Fam Physician 1995 September 1; 52(3):821^41 244 Sazhin VP, Gostkin PA, Siatkin DA [Comparative aspects of surgical treatment of hemorrhoid] Khirurgiia (Mosk) 2003: (l):36-8 245 Electric treatement of hemorrhoids www hemorrhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 246 Papis EI [Electroexcision method of treating hemorrhoids in the acute period] Vestn Khir Im 11 Grek 1979 October; 123(10):51-3 414 247 Electric treatement of hemorrhoids www hemorrhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 248 Electric treatement of hemorrhoids www hemorrhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 249 Sazhin VP Gostkin PA, Siatkin DA, Erokhin I Galkina LS [Electrosurgical technologies in hemorrhoidectomy], Khirurgiia (Mosk) 2005: (8):76-9 250 Electric treatement of hemorrhoids www hemorrhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 251 Electric treatement of hemorrhoids www hemorrhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 252 Electric treatement of hemorrhoids www hemonhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 253 Falsetto A, De P, V, Della CM, Castaldo N Canero A, Cennamo A Diathermy haemorrhoidectomy: reasons for a therapeutic choice Ann Ital Chir 2006 March: 77(2): 155-9 254 Electric treatement of hemorrhoids www hemorrhoids net 2007 Ref Туре: Internet Communication 255 Amold S, Antonietti E Rollinger G Scheyer M [Doppler ultrasound assisted hemorrhoid artery ligation A new therapy in symptomatic hemorrhoids] Chirurg 2002 March; 73(3): 269-73 256 Charua GL, Fonseca ME, Garcia Perez NJ Osorio Hemandez RM, Navarrete CT Avendano EO Guerra Melgar LR [Hemorrhoidal desarterialization guided by Doppler A surgical alternative in hemorrhoidal disease management] Rev Gastroenterol Mex 2004 April: 69(2): 83-7 257 Felice G Privitera A, Ellul E Klaumann M Doppler- guided hemorrhoidal artery ligation: an alternative to hemorrhoidectomy Dis Colon Rectum 2005 November; 48(11): 2090-3 ■ • 258 Greenberg R Karin E Avital S Skomick Y Werbin N First 100 cases with Doppler-guided hemorrhoidal artery ligation Dis Colon Rectum 2006 April: 49(4): 485-9 259 Jongen J Peleikis HG Doppler-guided hemorrhoidal artery ligation: an alternative to hemorrhoidectomy Dis Colon Rectum 2006 July; 49(7): 1082-3 260 Lopez Ramirez MK, Olivares Becerra JJ Gonzalez OA [Doppler-guided hemorrhoidal disarterialization A surgical alternative in the management of hemorrhoidal disease] Rev Gastroenterol Mex 2004 October: 69(4): 290-2 261 Maggiore D [Hemorrhoid ligation: a new technique] G Chir 2001 June; 22(6-7): 257-60 262 Aigner F, Bodner G Conrad F, Mbaka G, Kreczy A, Fritsch H The superior rectal artery' and its branching pattem with regard to its clinical influence on ligation techniques for internai hemorrhoids Am J Surg 2004 January: 187(1): 102-8 263 Marshman D, Huber PJ, Jr , Timmerman W, Simenton CT Odom FC, Kaplan ER Hemorrhoidal ligation A review of efficacy Dis Colon Rectum 1989 May’: 32(5): 369-71 264 Acircarpio G, Ballari F, Puglisi R, Menoni S, Ravera G, Acircarpio FT, Cariati A Zaffarano R Outpatient treatment of hemorrhoids with a combined technique: results in 7850 cases Tech Coloproctol 2002 December: 6(3): 195-6 265 Acircarpio G Pozzati A Papi M, Dardano G, Acircarpio V [Treatment of internai hemorrhoids by the Barron method in association with drug therapy] Clin Ter 1983 May 15: 105(3) :215-22 266 Komborozos VA, Skrekas GJ, Pissiotis CA Rubber bând ligation of symptomatic internai hemorrhoids: results of 500 cases Dig Surg 2000; 17(1): 71-6 267 Buchmarm P Seefeld U Rubber bând ligation for piles can be disastrous in НІѴ-positive patients Int J Colorectal Dis 1989: 4(1): 57-8 268 Moore BA, Fleshner PR Rubber bând ligation for hemorrhoidal disease can be safely performeri in select НІѴ-positive patients Dis Colon Rectum 2001 August; 44(8): 1079-82 269 Bat L, Melzer E Koler M, Dreznick Z, Shemesh E Complications of rubber bând ligation of symptomatic internai hemorrhoids Dis Colon Rectum 1993 March: 36(3): 287-90 270 Dixon AR, Harris AM Baker AR, Barrie WW Fatal hemorrhage following rubber bând ligation of hemorrhoids Dis Colon Rectum 1988 February; 31(2): 156 271 Pescatori M Mattana C Maria G Hemorrhoid ligation Dis Colon Rectum 1987 December; 30(12): 988-9 272 Neiger A Infrared-photo-coagulation for hemorrhoids treatment Int Surg 1989 July; 74(3): 142—3 273 Van Betsbrugge M, Gomez H, Verreet PR [Infrared coagulation as an aide in proctology] Acta Chir Belg 1987 September: 87(5): 287-90 274 Khurana C, Singh MI, Lai R Cryosurgery in the treatment of haemorrhoids J Indian Med Assoc 1982 August 1: 79(3): 25-7 275 O’Connor JJ Cryohemorrhoidectomy: Indications and complications Dis Colon Rectum 1976 Januarv; 19(1): 41-3 276 Endres JC Steinhagen RM Lasers in anorectal surgery Surg Clin North Am 1994 December: 74(6):1415-32 277 MILLIGAN ET Haemorrhoidectomy’ Proc R Soc Med 1959; 52(Suppl): 87-8 278 Bacon НЕ Office proctology Diagnosis and treatment Postgrad Med 1973 February’; 53(2): 93-7 279 Parks AG The surgical treatment of haemorrhoids Br J Surg 1956 January’: 43(180): 337-51 280 Ferguson JA, HEATON JR Closed hemorrhoidectomy Dis Colon Rectum 1959 March; 2(2): 176-9 281 Stone НВ VI Immediate and Late Results of the Whitehead Operation for Hemorrhoids: A Review of 470 Cases Ann Surg 1913 November; 58(5): 647-52 282 Ferguson JA Whitehead deformity of anus, S-plasty repair Dis Colon Rectum 1979 July; 22(5): 286-7 283 Barrios G, Khubchandani M Whitehead operation revisited Dis Colon Rectum 1979 July; 22(5):330-2 284 Procedure for prolapse and hemorrhoids Clin Privii White Pap 2006 July; (237): 1-8 285 Vavra P, Zonca P, Maly T Pelikan A [A new method of therapy of hemorrhoids using the PPH stapler and the Longo technique], Rozhl Chir 2001 June; 80(6): 308-10 286 Kirsch JJ, Staude G, Herold A [The Longo and Milligan-Morgan hemorrhoidectomy A prospective comparative study of 300 patients] Chirurg 2001 February'; 72(2): 180-5 287 Khalil KH, O'Bichere A, Sellu D Randomized clinical trial of sutured versus stapled closed haemorrhoidectomy Br J Surg 2000 October; 87(10): 1352-5 288 Longo A Treatement of Haemorrhoidal Disease by Reduction of Mucosa and Haemorrhoidal Prolapse with a Circular Stapling Device: A New Procedure, 6-th World Congress of Endoscopic Surgery': Bologna; 1998 415 289 ELLMAN - SURGITRON FFPF EMC - Operating manual 2006 290 Gupta PJ Radio surgery: a new tool in proctology practice Bratisl Lek Listy 2004; 105(7-8); 270-6 291 ELLMAN - SURGITRON FFPF EMC - Operating manual 2006 292 Goligher JC Fistula-in-ano: management of perianal suppuration Dis Colon Rectum 1976 September; 19(6): 516-7 293 D'Hoore A, Penninckx F The pathology of complex fistula in ano Acta Chir Belg 2000 May; 100(3): 111-4 294 Goligher JC Fistula-in-ano: management of perianal suppuration Dis Colon Rectum 1976 September; 19(6): 516-7 295 D'Hoore A, Penninckx F The pathology of complex fistula in ano Acta Chir Belg 2000 May; 100(3): 111-4 296 Parks AG, Stitz RW The treatment of high fistula-in-ano Dis Colon Rectum 1976 September; 19(6): 487-99 297 Goligher JC Fistula-in-ano: management of perianal suppuration Dis Colon Rectum 1976 September; 19(6): 516-7 298 D'Hoore A, Penninckx F The pathology- of complex fistula in ano Acta Chir Belg 2000 May: 100(3): 111—4 299 Parks AG, Stitz RW The treatment of high fistula-in-ano Dis Colon Rectum 1976 September; 19(6): 487-99 300 Goligher JC Fistula-in-ano: management of perianal suppuration Dis Colon Rectum 1976 September; 19(6): 516-7 301 CABANIE G Complexicity and unicity of the pathology of intersitial infections and fistula of the anus Bull Acad Natl Med 1960; 144: 544-6 302 PARNAUD E Anal fistulas J Chir (Paris) 1963; 85: 77-83 - 303 Dennis Zagrodnik II Fistula-in-Ano 2007 Ref Туре: Internet Communication 304 Robinson AM Jr DeNobile JW Anorectal abscess and fistula-in-ano J Natl Med Assoc 1988 November; 80(11): 1209-13 305 Goligher JC Fistula-in-ano: management of perianal suppuration Dis Colon Rectum 1976 September: 19(6): 516-7 306 Goldstein SD Anal fissures and fistulas Postgrad Med 1987 November 15; 82(7): 86-92 307 Robinson AM, Jr DeNobile JW Anorectal abscess and fistula-in-ano J Natl Med Assoc 1988 November; 80(11): 1209-13 308 Strittmatter B [The anal fistula disease and abscess] Wien Med Wochenschr 2004; 154(3-4): 65-8 309 Goldstein SD Anal fissures and fistulas Postgrad Med 1987 November 15; 82(7): 86-92 310 Robinson AM, Jr , DeNobile JW Anorectal abscess and fistula-in-ano J Natl Med Assoc 1988 November; 80(11): 1209-13 311 Goldstein SD Anal fissures and fistulas Postgrad Med 1987 November 15; 82(7): 86-92 312 Robinson AM, Jr , DeNobile JW Anorectal abscess and fistula-in-ano J Natl Med Assoc 1988 November; 80(11): 1209-13 313 Robinson AM, Jr , DeNobile JW Anorectal abscess and fistula-in-ano J Natl Med Assoc 1988 November; 80(11): 1209-13 314 Robinson AM Jr , DeNobile JW Anorectal abscess and fistula-in-ano J Natl Med Assoc 1988 November; 80(11): 1209-13 315 Robinson AM, Jr , DeNobile JW Anorectal abscess and fistula-in-ano J Natl Med Assoc 1988 November: 80(11): 1209-13 316 Goldstein SD Anal fissures and fistulas Postgrad Med 1987 November 15; 82(7): 86-92 317 Robinson AM Jr , DeNobile JW Anorectal abscess and fistula-in-ano J Natl Med Assoc 1988 November: 80(11): 1209-13 318 Ross ST Fistula in ano Surg Clin North Am 1988 December; 68(6): 1417-26 319 Fasth S [Fistula in ano] Lakartidningen 1977 February 16; 74(7): 536-40 320 Feeley TM Rosenberg IL Malignant change in fistula-in-ano Ir Med J 1984 October; 77(10):326 321 Schwartz DA PJSW Diagnosis and treatment of perianal fistulas in Crohn disease Ann Intern Med 2001; 135(10): 906-18 322 Goodsall DH Emest Miles W Classic articles in colonie and rectal surgery Diseases of the anus and rectum Dis colon rectum 1982; 25(3): 262-8 323 Nwaejike N, Gilliland R Surgery' for fistula-in-ano: an audit of practise of colorectal and general surgeons Colorectal Dis 2007 October; 9(8): 749-53 324 AMINEV AM Should one resect the sphincter ani larga mânu? Eksp Khirurgiia 1962; 7:61-4 325 Cabanie g pathologic study of fistulizing infections of the anus and consequent fistulas: their treatment on the basis of sound pathologic principles J Int Coli Surg 1964;42:77-87 326 Engel AF, Lunniss PJ Kamm MA, Phillips RK Sphincteroplasty for incontinence after surgery for idiopathic fistula in ano Int J Colorectal Dis 1997; 12(6): 323-5 327 Mundet-Torrelas C Surgical treatment of fistula-in-ano Am J Proctol 1973 April: 24(2): 130-6 328 Mackenzie КА X Surgical Treatment of Fistula in Ano without Mutilation of the Sphincter Ann Surg 1911 September; 54(3): 360-70 329 Kronborg O To lay open or excise a fistula-in-ano: a randomized trial Br J Surg 1985 December: 72(12): 970 330 Rojanasakul A, Pattanaarun J, Sahakitrungruang C Tantiphlachiva K Total anal sphincter saving technique for fistula-in-ano; the ligation of intersphincteric fistula tract J Med Assoc Thai 2007 March; 90(3): 581-6 331 Matos D, Lunniss PJ, Phillips RK Total sphincter conservation in high fistula in ano: results of a new approach Br J Surg 1993 June; 80(6): 802-4 332 Goligher JC Fistula-in-ano: management of perianal suppuration Dis Colon Rectum 1976 September; 19(6):516-7 333 McCourtney JS, Finlay IG Setons in the surgical management of fistula in ano Br J Surg 1995 April; 82(4): 448-52 334 Goligher JC Fistula-in-ano: management of perianal suppuration Dis Colon Rectum 1976 September: 19(6): 516-7 335 Pezim ME Successful treatment of horseshoe fistula requires deroofmg of deep postanal space Am J Surg 1994 May; 167(5): 513-5 336 Parks AG, Stitz RW The treatment of high fistula-in-ano Dis Colon Rectum 1976 September; 19(6): 487-99 416 337 Gupta PJ Radiosurgical fistulotomy; an alternative to convențional procedure in fistula in ano Curr Surg 2003 September: 60(5): 524-8 338 Swinscoe MT Ventakasubramaniam AK, Jayne DG Fibrin glue for fistula-in-ano: the evidence reviewed Tech Coloproctol 2005 July; 9(2): 89-94 339 Hammond TM Grahn MF Lunniss PJ Fibrin glue in the management of anal fistulae Colorectal Dis 2004 September: 6(5): 308-19 340 Lund JN, Leveson SH Fibrin glue in the treatment of pilonidal sinus: results of a pilot study Dis Colon Rectum 2005 May: 48(5): 1094-6 341 Gunter J Genital and perianal warts: new treatment opportunities for Human Papillomavirus infection Am J Obstet Gynecol 2003 September: 189(3 Suppl): S3-11 342 Kumar D Perianal and anorectal conditions Br J Hosp Med 1996 April 17; 55(8): 464-7 343 Stier EA, Krown SE, Chi DS Brown CL, Chiao EY, Lin O Anal dysplasia in HlV-infected women with cervical and vulvar dysplasia J Low Genit Tract Dis 2004 October; 8(4):272-5 344 Gunter J Genital and perianal warts: new treatment opportunities for Human Papillomavirus infection Am J Obstet Gynecol 2003 September; 189(3 Suppl): S3-11 345 Moscicki AB, Durako SJ, Houser J Ma Y, Murphy DA, Darragh TM Farhat S, Wilson CM Human papillomavirus infection and abnormal cytology of the anus in НІѴ-infected and uninfected adolescenta AIDS 2003 Februar)’ 14; 17(3): 311-20 346 Lodi A Betti R Radaelli U, Mauri A Masnada MC Marazzini F, Cattaneo M [Sexually transmitted infections in patients with condylomata acuminata] Minerva Med 1986 March 10; 77(9-10): 283-7 347 Senatori R, Dionisi B, Lippa P, Inghirami P [Topical imiquimod cream in the treatment of externai anogenital warts: personal experience], Minerva Ginecol 2003 December; 55(6): 541-6 348 Senatori R Dionisi B Lippa P Inghirami P [Topical imiquimod cream in the treatment of externai anogenital warts: personal experience] Minerva Ginecol 2003 December; 55(6):541—6 349 Armstrong DK, Maw RD, Dinsmore WW Blaakaer J, Correa MA, Falk L, Ferenczy AS Fortier M, Frazer I Law C Moller BM, Oyakawa N Combined therapy trial with interferon alpha-2a and ablative therapy in the treatment of anogenital warts Genitourin Med 1996 April: 72(2): 103-7 350 Senatori R Dionisi B, Lippa P Inghirami P [Topical imiquimod cream in the treatment of externai anogenital warts: personal experience], Minerva Ginecol 2003 December; 55(6): 541-6 351 Tuncel A Gorgu M, Ayhan M, Deren O, Erdogan B Treatment of anogenital warts by pulsed dye laser Dermatol Surg 2002 April; 28(4): 350-2 352 Myers B Donovan W Cryosurgery of the anus South MedJ 1977 January; 70(l):17—8 353 Gupta PJ Radiofrequency surgery - novei techniques in the treatment of ano-rectal disease Acta Chir lugosl 2006; 53(2): 23-9 354 Van BM, Gomez H, Verreet PR [Infrared coagulation as an aide in proctology] Acta Chir Belg 1987 September; 87(5): 287-90 355 McMillan A, Scott GR Outpatient treatment of perianal warts by scissor excision Genitourin Med 1987 April; 63(2): 1’14-5 356 Gunter J Genital and perianal warts: new treatment opportunities for human papillomavirus infection Am J Obstet Gynecol 2003 September; 189(3 Suppl): S3-11 357 Mohr E [Anal incontinence (in the elderly)] Rev Med Liege 1997 April; 52(4): 25=1-4 358 Christiansen J Roed-Petersen K, Rasmussen OO Sorensen M [Anal incontinence - pathophysioiogy and treatment] Nord Med 1990: 105(6-7): 198-9 359 Denis P Bercoff E, Bizien MF Brocker P, Chassagne P Lamouliatte H Leroi AM Perrigot M Weber J [Prevalence of anal incontinence in adults] Gastroenterol Clin Biol 1992; 16(4);344-50 360 Johanson JF LJ Epidemiology of fecal incontinence: the silent affliction Am J Gastroentero 1996; 91(1): 33-6 361 Kraemer M Sailer M Fuchs KH, Thiede A [Etiology and epidemiology of anal incontinence], Zentralbl Chir 1996; 121(8): 624-31 362 Cerdan J Cerdan C Jimenez F [Anatomy and physiology of continence and defecation] Cir Esp 2005 December: 78 Suppl 3: 2-7 363 Strohmeyer G, Enck P [Conservative measures in anal incontinence: biofeedback training] Dtsch Med Wochenschr 1988 November 18; 113(46): 1787-8 364 Hiltunen KM Matikainen M [Diagnosis and treatment of anal incontinence], Duodecim 1990; 106(14): 1045-50 365 Nielsen MB, Buron B Christiansen J Hegedus V Defecographic findings in patients with anal incontinence and constipation and their relation to rectal emptying Dis Colon Rectum 1993 September; 36(9): 806-9 ~ 366 Scarlett Y Medical management of fecal incontinence Gastroenterologv 2004 Januarv: 126(1 Suppl 1): S55-S63 367 Scarlett Y Medical management of fecal incontinence Gastroenterologv 2004 January; 126(1 Suppl 1): S55-S63 368 Meisner H Borst HG Knerr H [Treatment of anal incontinence with percutaneous stimulation of the sphincter] Munch Med Wochenschr 1968 February' 23; 110(8): 487-91 369 Naimy N Lindam АТ, Вакка A Faerden AE, Wiik P Carlsen E, Nesheim BL Biofeedback vs Electrostimulation in the Treatment of Postdelivery Anal Incontinence: A Randomized, Clinical Trial Dis Colon Rectum 2007 October 4 370 Shafik A Mechanism of anal incontinence after obstetric sphincter tears: outcome of anatomic primary repairs Dis Colon Rectum 2006 September; 49(9): 1465-6 371 MILLER H Treatment of anal incontinence Am J Proctol 1961 October; 12:317-24 372 BLAISDELL PC Plastic repair of the incontinent sphincter ani Am J Surg 1950; 79(1): 174-83 373 Parks AG MJ Late repair of injuries of the anal sphincter Proc R Soc Med 1971; 64(12) 374 Slade MS GSSJBECC Sphincteroplasty for acquired anal incontinence Dis Colon Rectum 1977; 20(1): 33-5 375 Abou-Zeid AA Preliminary experience in management of fecal incontinence caused by internai anal sphincter injury Dis Colon Rectum 2000; 43(2): 198-202 417 376 Fang DT NSVFHFGSRD Overlapping sphincteroplastj' for acquired anal incontinence Dis Colon Rectum 1984; 27(11): 720-2 377 Briei JW ZDSW Factors predictive of outcome after surgery for faecal incontinence Br J Surg 2001: 88(5): 729-30 378 Browning GG MR Anal sphincter injury Management and results of Parks sphincter repair Ann Surg 1984: 199(3): 351-7 379 Henry M Pathogenesis and management of fecal incontinence in the adult Gastroenterol Clin North Am 1987: 16(1):35^15 380 Keighley MR FJ Management of faecal incontinence and results of surgical treatment Br J Surg 1983; 70(8): 463-8 381 Osterberg A EE-OKGW Results of surgical treatment for faecal incontinence Br I Surg 2007; 87(11): 1546— 52 382 Parks AG Royal Society of Medicine Section of Proctology; Meeting 27 November 1974 Presidenfs Address Anorectal incontinence Proc R Soc Med 1975: 68(11): 681-90 383 Bartolo DC DG The physiological evaluation of operative repair for incontinence and prolapse Ciba Found Symp 1990; 151: 223-3 5 384 Orrom WJ MRCHDGMNBD Comparison of anterior sphincteroplastj’ and postanal repair in the treatment of idiopathic fecal incontinence Dis Colon Rectum 1991: 34:305-10 385 Yoshioka К KM Criticai assessment of the quality of continence after postanal repair for faecal incontinence BrJ Surg 1989: 76(10): 1054-7 386 Womack NR MJWN Prospective study of the effects of postanal repair in neurogenic faecal incontinence Br J Surg 1988: 75(1): 48-52? 387 PICKRELL К GNMCCH Correction of rectal incontinence; transplantation of the gracilis muscle to construct a rectal sphincter Am J Surg 1955; 90(5): 721-6 388 Yoshioka К KM Clinical and manometric assessment of gracilis muscle transplant for fecal incontinence Dis Colon Rectum 1988; 31(10): 767-9 389 Melzer B Knoch HG [Electrotherapy in anal incontinence] Zentralbl Chir 1985; 110(11): 699-704 390 Prochiantz A Gross P Gluteal myoplastj' for sphincter replacement: principles, results and prospects J Pediatr Surg 1982 February; 17(1): 25-30 ' 391 Casai E San IA, Carracedo R Facal C Sanchez JA Artificial bowel sphincter in severe anal incontinence Colorectal Dis 2004 May; 6(3): 180-4 392 www emedicine com Management and Treatement of Pruritus 2007 Ref Туре: Internet Communication 393 Achten G Maubenge J le prurit anal Arch Fr Mal App Dig 1975: 64(7): 561-72 394 www hemorrhoids net Pruritus Ani 2007 Ref Туре: Internet Communication 395 Duret RL, Duret Cosyns S Considerations psycho-somatiques sur Ies affections proctologiques Acta Gastro-ent bel 1965; 28: 610-30 396 Friend WG The cause and treatment of idiopathic pruritus ani Dis Colon Rectum 1977; 20(1): 40-2 397 Shaw RJ, Dayal S, Good J Bruckner AL Joshi SV Psychiatric Medications for the Treatment of Pruritus Psychosom Med 2007 November 8 398 www dermnet org/systemic/itch Pruritus (itch) 2006 Ref Туре: Internet Communication 399 Berberian B T Bddlgdrspssvbje The addition of topical doxepin to corticosteroid therapy: an improved treatment regimen for atopic dermatitis Int J Dermatol 1999: 38(2): 145-8 400 Drake LA Clgrfjrapssm Pharmacokinetics of doxepin in subjects with pruritic atopic dermatitis J Am Acad Dermatol 1999: 41(2): 209-14 401 Lubbe J Friedlander SF Cribier B et al Safety effîcacy and dosage of 1% pimecrolimus cream for the treatment of atopic dermatitis in dail practice Am I Clin Dermatol 2006; 53(2): 121-31 402 Drake L Prendergast M Maher R et al The impact of tacrolimus ointment on health-related quality of life of adult and pediatric patients with atopic dermatitis J Am Acad Dermatol 2006: 44(1): 65-72 403 FDA Public Health Advisory Elidel (pimecrolimus) cream and Protopic (tacrolimus) ointment www fda go\/cder/drug advisory/elidel protopic htm 2006 Ref Туре: Internet Communication 418 Capitolul 6 г PATOLOGIA PANCREASULUI ANATOMIA PANCREASULUI TRAIAN DUMITRAȘCU CEZAR STROESCU Cunoașterea anatomiei și embriologiei pancreasului reprezintă o condiție obligatorie pentru abordarea patologiei acestui organ și practicarea cu rezultate bune a chirurgiei pancreasului înțelegerea vascularizației drenajului limfatic, raporturilor cu structurile de vecinătate ale pancreasului permite chirurgului efectuarea corectă a rezecțiilor pancreatice (în mod particular pentru afecțiunile oncologice pancreatice și periampulare), cu reducerea semnificativă a complicațiilor intra- și postoperatorii în momentul de față, chirurgia pancreasului este recomandată a fi efectuată în centre specializate, de către echipe antrenate Mai mult decât atât, în ultimii ani, s-a conturat o nouă supraspecializare: chirurgia hepato-bilio-pancreatică, recunoscută de UEMS {European Union of Medical Specialists) și Board-vA European de Chirurgie {European Board of Surgery') Din punct de vedere istoric, termenul de pancreas este atribuit lui Rufus din Efes (în jurul anului 100 după Christos) deși Herophilus din Calcedonia (anul 334-280 înainte de Christos) este posibil să-l fi introdus mai înainte EMBRIOGENEZA NORMALĂ ȘI ANOMALII CONGENITALE ALE PANCREASULUI Din punct de vedere embriologic, pancreasul provine din intestinul primitiv anterior (cefalic, proenteron) Astfel, în săptămâna 4 a vieții embrionare, de la nivelul peretelui dorsal al proenteronului (la nivelul porțiunii din care se va forma duodenul) ia naștere mugurele pancreatic dorsal în timp ce mugurele pancreatic ventral ia naștere pe fața anterioară a proenteronului (la nivelul joncțiunii cu mugurele hepato-cistic din care se va forma ficatul, vezicula biliară și căile biliare), caudal de mugurele pancreatic dorsal Datorită creșterii inegale a pereților duodenului, mugurele pancreatic ventral suferă un proces de rotație în jurul acestuia (în săptămâna a șasea a vieții embrionare) pentru ca ulterior să fuzioneze cu mugurele pancreatic dorsal formând astfel pancreasul (la sfârșitul săptămânii 7 a vieții embrionare) Mugurele pancreatic ventral va forma porțiunea inferioară a capului pancreatic și procesul uncinat, în timp ce mugurele pancreatic dorsal va forma porțiunea superioară a capului pancreatic, împreună cu corpul și coada (fig la, b) Faptul că proenteronul primește vascularizație prin artera trunchiului celiac explică de ce vascularizația pancreasului este asigurată predominant din această sursă Canalul Wirsung se formează în luna a 3-a a vieții embrionare din: partea proximală a canalului mugurelul pancreatic dorsal, partea distală a canalului mugurelui pancreatic ventral, precum și din anastomoza care se formează între cele două canale (fig Ic) Canalul Wirsung împreună cu canalul coledoc se varsă în duodenul II, prin papila duodenală mare (papilla major) Porțiunea proximală a canalului mugurelui pancreatic ventral dispare, în timp ce porțiunea distală a canalului mugurelui pancreatic dorsal pierde legătura cu porțiu- 419 г Duetul pancreatic accesor Santorini c Figura la-c Dezvoltarea embriologică a pancreasului nea proximală și formează canalul pancreatic accesor Santorini, ce se varsă în duodenul II, pe fața medială, deasupra ampulei Vater prin papila duodenală mică (papilla minor) în 8-10% din cazuri nu se produce anastomozarea celor două canale (al mugurelui pancreatic dorsal cu cel ventral) Existența a două canale principale, separate, poate avea impact asupra conduitei terapeutice chirurgicale intraoperatorii și poate fi diagnosticată preoperator prin colangiopancrea-tografie prin rezonanță magnetică sau endoscopică Mai mult decât atât, această varietate anatomică poate fi sursa unor episoade recurente de pancreatită acută, în absența factorilor etiopatogenici cunoscuți (litiaza biliară și consumul de alcool) în final, pancreasul, cu excepția cozii, devine din organ intraperitoneal, organ retroperitoneal iar prin unirea peritoneului parietal cu peritoneul visceral duodeno-pancreatic se formează fascia de coalescență duodeno-pancreatică Treitz în ceea ce privește dezvoltarea structurală a pancreasului, acinii iau naștere în săptămâna 8 a vieții embrionare din peretele canalelor mugurilor pancreatici; în săptămâna 12 o parte din acinii dezvoltați din peretele canalului mugurelui pancreatic dorsal vor forma insulele Langerhans responsabile de secreția de insulină Prima componentă a secreției exocrine a pancreasului apare în luna 5 și este reprezentată de tripsină Formarea insulelor Langerhans la nivelul mugurelui pancreatic dorsal poate explica riscul diferit de apariție a diabetului zaharat postoperator al rezecțiilor pancreatice Astfel, dintre toate tipurile de rezecție pancreatică, pancreatectomia distală, în mod special pancreatectomia distală extinsă la dreapta confluentului porto-mezenteric, este asociată cu cel mai mare risc de apariție a diabetului postoperator La polul opus se situează rezecția pancreatică centrală (pancreatectomia centrală), creditată cu risc minim de diabet postoperator Din punct de vedere practic, se constată faptul că doar pancreatectomia totală este urmată 100% de diabet zaharat postoperator , în timp ce prezervarea chiar și a unei mici lame de țesut pancreatic la nivelul potcoavei duodenale (așa-numita „near total pancreatectomy”) poate fi suficientă pentru menținerea funcției endocrine a pancreasului , ceea ce sugerează faptul că și pancreasul cefalic poate avea o componentă structurală endocrină 420 ANOMALII CONGENITALE ALE PANCREASULUI Anomaliile congenitale ale pancreasului se datorează unor factori (de cele mai multe ori necunoscuți) ce determină abaterea de la procesul normal de organogeneză Deși nu sunt foarte frecvente, ele pot fi sursă de morbiditate sau pot determina modificarea strategiei operatorii Vom prezenta în câteva rânduri cele mai frecvente anomalii congenitale pancreatice diagnosticate la adulți, patologia pediatrică fiind discutată pe larg în volumul dedicat chirurgiei pediatrice Pancreasul accesor! aberant/ ectopic se caracterizează prin prezența de țesut pancreatic ectopic cel mai frecvent la nivelul duodenului (fig 2), stomacului sau unui diverticul Meckel Insulele pancreatice sunt adesea prezente în țesutul pancreatic ectopic cu localizare gastrică sau duodenală și de obicei absente în alte localizări Țesutul ectopic pancreatic este un țesut funcțional în majoritatea cazurilor: rezecția lui este necesară pentru prevenirea complicațiilor de tip sângerare, ulcer perforat, pancreatită, patologie tumorală etc Figura 2 Pancreas ectopic la nivelul duodenului I (săgețile albe) (săgețile negre marchează zona pilorului) Pancreasul divisum reprezintă cea mai frecventă anomalie congenitală a pancreasului și se datorează lipsei de fuziune a celor doi muguri pancreatici (ventral și dorsal) în marea majoritate a cazurilor această anomalie este asimptomatică, diagnosticul stabilindu-se prin colangiografie prin rezonanță magnetică sau endoscopică în 5% din cazuri poate determina simptome clinice, cauza cea mai frecventă fiind obstrucția la nivelul papilei duodenale mici Recent pancreasul divisum a fost sugerat drept factor predispozant pentru pancreatita cronică idiopatică recurentă Se pare însă că pancreasul divisum nu este în sine cauza pancreatitei ci este cofactor fiind mai frecvent întâlnit în pancreatita de cauză genetică Papilosfincterotomîa endoscopică duce la remiterea simptomatologiei în majoritatea cazurilor simptomatice, intervenția chirurgicală fiind necesară într-un număr redus de cazuri Deși prezența în sine a pancreasului divisum nu crește riscul de apariție a pancreatitei acute post colan-giopancreatografie endoscopică retrogradă, totuși, canularea duetului aferent papilei mici duodenale crește riscul de apariție al pancreatitei de la 1,2% la 8,2% și chiar 10,6% (în cazul asocierii sfincterotomiei papilei mici duodenale) Pancreasul inelar este o varietate anatomică rară, caracterizată prin prezența de țesut pancreatic în jurul duodenului II Apariția lui se pare că se datorează malrotației mugurelui pancreatic ventral Deși incidența pancreasului inelar este relativ aceeași la adulți și copii, totuși, la adulți, manifestarea clinică cea mai frecvent întâlnită nu este stenoza duodenală ci pancreatita Prezența de țesut pancreatic în porțiunea postero-laterală a duodenului II, evidențiată prin explorări imagistice de tipul computer tomografiei sau rezonanței magnetice, în context clinic sugestiv (stenoză digestivă, pancreatită recurentă), trebuie să ne facă să ne gândim și la posibilitatea diagnosticului de pancreas inelar Pancreasul inelar portal (pancreasul circumpor-tal) este o varietate anatomică rară, caracterizată prin unirea procesului uncinat cu fața dorsală a corpului pancreatic în acest fel, vena portă și mezenterică superioară sunt practic înconjurate în totalitate de țesut pancreatic Deși nu reprezintă o stare patologică în sine, pancreasul circumportal poate determina modificarea strategiei operatorii în cazul pacienților ce necesită duodenopancrea-tectomie cefalică în mod normal, transecția parenchimului pancreatic are loc la nivelul istmului în cazul asocierii pancreasului inelar portal, pentru că reconstrucția pancreatico-digestivă la acest nivel este dificilă, cu risc crescut de apariție a fistulei pancreatice cu sursă de la nivelul tranșei de secțiune de la nivelul procesului uncinat, este recomandată efectuarea transecției pancreatice la 1-1,5 cm la stânga confluentului porto-mezenteric, pentru a avea o suprafață de secțiune pancreatică 421 cât mai redusă iar anastomoza bontului pancreatic restant să fie cât mai sigură Agenezia pancreasului dorsal se datorează lipsei totale (agenezie totală) sau parțiale (agenezie parțială, mai frecventă) de dezvoltare a mugurelui pancreatic dorsal Frecvent asimptomatică, agenezia dorsală a pancreasului, poate fi însoțită de sindrom hiperglicemic în până la 50% din cazuri, datorită faptului că cea mai mare parte a celulelor insulare sunt distribuite la nivelul corpului și cozii pancreasului Diagnosticul pozitiv al ageneziei complete a pancreasului dorsal nu este ușor de obținut și constă în: absența țesutului pancreatic anterior de vena splenică la examinarea computer tomografică și absența papilei duodenale mici la examinarea endoscopică Diagnosticul diferențial include atrofia sau distrofia grasă a pancreasului caudal, situații ce pot fi secundare unui adenocarcinom cefalic pancreatic, mecanismele patogenice sugerate fiind ischemia și obstrucția ductală Recent, datorită identificării unor mecanisme patogenice comune de semnalizare celulară, a fost sugerată ideea că prezența ageneziei pancreasului dorsal ar fi asociată cu un risc crescut de apariție a carci-nomului ductal pancreatic Prevalența extrem de scăzută a ageneziei pancreasului dorsal la pacienții cu adenocarcinom ductal pancreatic (0,4%) reprezintă mai degrabă un contraargument la ideea mai sus menționată ANATOMIA CHIRURGICALĂ A PANCREASULUI TOPOGRAFIA, CONFIGURAȚIA EXTERNĂ ȘI RAPORTURILE PANCREASULUI Pancreasul este un organ poziționat în etajul abdominal superior, în spațiul retroperitoneal, profund, având raporturi cu numeroase structuri anatomice cum ar fi duodenul, splina, colonul și mezocolonul transvers, stomacul, jejunul, glanda suprarenală și rinichiul stâng etc (fig 3 și 4) Având o formă neregulată, pancreasul este aplicat pe coloana vertebrală în dreptul vertebrei LI și are o poziție transversală, ușor ascendent de la dreapta la stânga Prezintă o curbură în sens antero-posterior cu concavitatea posterioară Pancreasul poate urca până la nivelul vertebrei TI 2 sau poate coborî până la nivelul vertebrei L3 Anterior capul pancreasului este împărțit de inserția mezocolonului transvers în două porțiuni: supra- și infra-mezocolică Glandele suprarenale Vena portă Esofag Splină Rinichi drept Diafragm Rinichi stâng Unghiul hepatic colonie Unghiul splenic colonie Aorta Duoden Vena cavă Inferioară Artera și vena mezenterică superioară Figura 3 Topografia pancreasului Artera mezenterică superioară Aria de proiecție a splinei Coledoc Trunchi celiac Aria de proiecție s glandelor suprarenale Vena splenică Aria de proiecție rinichiul stâng Duoden Vena mezenterică inferioară Vena mezenterică superioară Aria de proiecție a diafragmului Figura 4 Raporturile posterioare ale pancreasului 422 Macroscopic pancreasul are un aspect lobulat, consistență fermă și elastică dar friabil Are o lungime cuprinsă între 15-20 cm și înălțime la nivelul capului de 4-5 cm, cu o grosime de circa 2 cm și cântărește în medie 80 g la bărbat fiind mai voluminos decât la femeie Pancreasul dste un organ intrabadominal fix cu excepția cozii care este intraperitoneală și mobilă Poziția fixă a pancreasului se datorează în mare parte raporturilor intime cu potcoava duodenală (capul pancreasului), fasciei retro-duodeno-pancreatice Treitz, vaselor de sânge (artera mezenterică superioară și confluentul mezenterico-portal la nivelul istmului; artera și vena splenică la nivelul corpului) Coada pancreasului este acoperită atât anterior cât și posterior de peritoneu, care se prelungește spre splină, formând ligamentul spleno-renal ce conține artera, vena splenică și ganglioni limfatici Din punct de vedere anatomo-chirurgical au fost descrise două segmente pancreatice: segmentul pancreatic drept (cefalo-istmic) și segmentul pancreatic stâng (corporeo-caudal) Limita între cele două segmente este dată de un plan sagital ce trece la stânga arterei mezenterice superioare Deși această împărțire a pancreasului are argumente anatomice, cele două segmente având vascularizație diferită iar zona de separare este o zonă paucivasculară, totuși, în practica chirurgicală, zona de transecție pancreatică nu este situată în mod normal la acest nivel Astfel, în cazul duodenopacreatectomiei cefalice standard transecția parenchimului pancreatic are loc la nivelul istmului pancreatic, într-un plan sagital ce trece la stânga confluentului mezenterico-portal In pancreatectomia distală standard (cu sau fără prezervarea splinei) zona de transecție pancreatică se situează la același nivel Având la bază considerente embriologice, a fost propusă o împărțire în patru segmente a pancreasului: segmentul cefalic anterior, segmentul cefalic posterior, corpul și coada pancreasului, împărțirea capului pancreatic în două segmente (anterior și posterior) are la baza originea embrio-logică diferită a celor două structuri Astfel, segmentul cefalic posterior provine din mugurele pancreatic ventral și drenează prin duetul Wirsung, în timp ce segmentul cefalic anterior provine din mugurele pancreatic dorsal și drenează prin canalul accesor Santorini Această împărțire se dorește a fi utilă în practicarea rezecțiilor limitate ale pancreasului pentru patologie benignă sau cu potențial malign scăzut, în vederea evitării consecințelor funcționale ale rezecțiilor pancreatice standard (duodenopancreatectomia cefalică și pancreatectomia distală), dar cu reducerea riscului de apariție a fistulei pancreatice postoperatorii în realitate, deși rezecțiile pancreatice așa-numite nestandardizate (de tipul enucleerii sau pancrea-tectomiei centrale) sunt cotate cu o rată mai mare de apariție a fistulei pancreatice, în centrele cu experiență, aceste fistule pot fi tratate conservator la majoritatea pacienților Clasic, configurația pancreasului cuprinde următoarele segmente: capul (cu procesul uncinat), istmul, corpul și coada pancreasului Această segmentație a pancreasului corespunde în mare și anatomiei chirurgicale a pancreasului Astfel, capul pancreasului (ce include istmul și procesul uncinat) este delimitat de un plan ce trece la stânga confluentului mezenterico-portal, în timp ce limita dintre corp și coadă este dată de o linie ce împarte în mod egal pancreasul distal (format din corp și coadă) Configurația externă și raporturile capului pancreatic Capul pancreasului prezintă din punct de vedere anatomic o față anterioară, o față posterioară și o circumferință Din marginea stângă a porțiunii inferioare a capului pancreatic se formează procesul uncinat care are o direcție spre medial, caudal și posterior de vasele mezenterice superioare, între capul de pancreas și procesul uncinat se formează incizura pancreatică sau șanțul venei mezenterice superioare în mod normal procesul uncinat nu prezintă legătură structurală cu corpul pancreasului, unirea celor două structuri dând naștere pancreasului circumportal (o varietate anatomică descrisă în paragraful dedicat anomaliilor congenitale ale pancreasului) Datorită originii embriologice comune, anatomia chirurgicală a capului pancreatic este strâns legată de duoden și coledocul distal, fapt ce are implicații majore în abordarea patologiei chirurgicale a acestor structuri Fața anterioară a capului pancreatic prezintă raporturi diferite pentru porțiunea supramezocolică și pentru cea inframezocolică (așa cum am menționat deja, această împărțire se datorează traiectului rădăcinii mezocolonului transvers la acest nivel) Astfel, porțiunea supramezocolică a capului pancreatic prezintă raport anterior, prin intermediul 423 vestibulului bursei omentale, cu pilorul Porțiunea inframezocolică are raporturi anterior, prin intermediul cavității peritoneale, cu colonul transvers și ansele de intestin subțire Fața anterioară a capului pancreatic (atât infra- cât și submezocolic) este acoperită de peritoneul parietal posterior; între cele două structuri se regăsesc vase sangvine (în principal arcada pancreatică anterioară, a se vedea paragraful dedicat vascularizației pancreasului) Fața posterioară a pancreasului vine în raport cu porțiunea terminală a canalului coledoc și cu vase sangvine (în principal arcada pancreatică posterioară, a se vedea paragraful dedicat vascularizației pancreasului), fiind acoperită de fascia de coalescență duodeno-pancreatică Treitz (care nu este prezentă doar la nivel cefalic ci se extinde și la nivelul feței posterioare a corpului pancreatic) Posterior de această fascie, capul pancreasului vine în raport cu vena cavă inferioară și porțiunea proximală a pediculului renal drept Cea mai mare parte din circumferința capului de pancreas este situată la nivelul potcoavei duodenale Raporturile strânse și vascularizația comună a capului de pancreas, duodenului și coledocului distal explică faptul că patologia tumorală a acestor structuri anatomice este tratată cu scop curativ prin rezecție în bloc (duodeno-pancreatectomie cefalică), în majoritatea cazurilor Totuși, în cazuri selecționate, rezecția cefalică pancreatică este posibilă cu prezervarea duodenului (ca de exemplu în rezecția cefalică pancreatică cu prezervarea duodenului - varianta Beger sau modificarea de la Berna pentru pancreatita cronică, forma pseudotumorală cefalică pancreatică) , cu condiția prezervării unei lame de țesut pancreatic la nivelul potcoavei duodenale, având drept scop menținerea vascularizației duodenale Procesul uncinat este legat anatomic și embrio-logic de capul pancreasului și prezintă raporturi posterior, prin intermediul fasciei Treitz, cu vena cavă inferioară, anterior cu vena mezenterică superioară (lateral) și artera mezenterică superioară (medial) Medial, procesul uncinat ajunge până la marginea dreaptă a aortei abdominale Aplicații clinice - configurația externă a piesei de duodenopancreatectomie cefalică Prezentarea configurației externe a capului pancreatic așa cum a fost ea menționată mai sus este utilă chirurgului în evaluarea intraoperatorie și ghidarea tehnicii de rezecție pancreatică Un aspect la fel de important însă, este reprezentat de analiza piesei de rezecție a capului de pancreas - „anatomia” piesei de duodenopancreatectomie cefalică (cu sau fără prezervare de pilor) în acest caz, configurația externă a capului de pancreas „suferă” o serie de modificări, extrem de importante în analiza anatomopatologică corectă a piesei de duodenopancreatectomie cefalică pentru patologia neoplazică periampulară, în mod particular pentru adenocar-cinomul ductal cefalic pancreatic Astfel, la momentul actual, se vorbește de două categorii de margini de rezecție la nivelul capului de pancreas: margini de transecție și margini de mobilizare (fig 5a,b) Figura 5a Marginile de rezecție în duodenopancreatectomia cefalică pentru adenocarcinom ductal pancreatic (vedere dinspre anterior P - marginea de transecție pancreatică) Figura 5b Marginile de rezecție în duodenopancreatectomia cefalică pentru adenocarcinom ductal pancreatic (vedere dinspre medial, P - marginea de transecție pancreatică) 424 Marginile de mobilizare se referă la fața anterioară, respectiv posterioară a pancreasului, precum și la marginea laterală (duodenală) Marginile de transecție se referă la zona de transecție pancreatică de la nivelul istmului pancreatic, transecția căii bilare și la așa-numita margine medială (sau mezopancreatică, a se vedea paragraful dedicat mezopancreasului), ce include și șanțul venei mezenterice superioare împărțirea în cele două categorii de margini de rezecție are la bază considerente embiologice și anatomice Astfel, mobilizarea duodeno-cefalo-pancreatică (manevra Kocher) presupune separarea duodenului și capului de pancreas de pe vena cavă inferioară și implică disecția într-un plan anatomic, fără secționarea de vase (sangvine sau limfatice) ori țesuturi La fel se întâmplă și în cazul manevrei de mobilizare a unghiului hepatic colonie de pe duoden în acest fel capul de pancreas este adus în poziția lui embriologică inițială Transecția pancreasului, a căii biliare și a țesutului adiacent confluentului mezenterico-portal și arterei mezenterice superioare presupune secționarea de țesuturi, vase sangvine și limfatice, structuri ce constituie calea principală de propagare a procesului neo-plazic cefalic pancreatic Din punct de vedere practic, marginea de rezecție pancreatică se referă la suprafața de transecție a pancreasului la nivelul istmului pancreatic iar marginea medială reprezintă zona situată inferior de aceasta, și care corespunde țesutului din adiacența vaselor mezenterice superioare Marginea anterioară, respectiv posterioară se referă la fața anterioară, respectiv posterioară a capului pancreatic Evaluarea în acest fel a piesei de duodenopan-createctomie cefalică în adenocarcinomul ductal pancreatic are importanță clinică foarte mare Astfel, s-a constatat nu numai faptul că prin acest procedeu se realizează o mult mai corectă evaluare a statusului marginilor de rezecție (unul din cei mai importanți factori de prognostic după rezecția cu viză curativă a cancerului de pancreas), dar și faptul că pacienții cu margini de mobilizare pozitive au prezentat un prognostic mult mai bun decât cei cu margini de transecție pozitive (supraviețuire mediană 18,9 luni versus 11,1 luni) și foarte aproape de cel al pacienților cu margini de rezecție negative (supraviețuire mediană 26,5 luni) Stratificarea în acest fel a pacienților ar putea duce la crearea de noi protocoale terapeutice adjuvante și selecționarea pacienților care ar avea cele mai mari șanse să beneficieze de aceste tratamente Configurația externă și raporturile istmului pancreatic Istmul pancreatic reprezintă o zona de interes chirurgical deoarece la acest nivel are loc de regulă transecția parenchimului pancreatic în cazul rezecțiilor pancreatice standard (duodenopancrea-tectomia cefalică, pancreatectomia distală) Prezintă două incizuri: superioară (formată de curbura arterei hepatice comune care la acest nivel dă naștere arterei gastro-duodenale) și inferioară (dată de vasele mezenterice superioare) La nivelul incizurii superioare se identifică originea arterei gastro-duodenale care se ligaturează în cursul duodenopancreatectomiei cefalice La nivelul incizurii inferioare poate lua naștere uneori artera colică medie, din artera mezenterică superioară Ligatura tactică sau de necesitate a acestei artere în cursul duodenopancreatectomiei cefalice în timpul identificării infrapancreatic a venei mezenterice superioare nu este urmată de regulă de necroză colonică așa cum sugerează unele tratate de anatomie , datorită anastomozelor atât cu artera colică dreaptă (când ■ există) sau trunchiul ileo-colic, cât și cu artera colică stângă Anterior istmul pancreatic vine în raport cu pilorul, prin intermediul bursei omentale iar posterior cu confluentul mezenterico-port De obicei, între fața posterioară a ismului pancreatic și vena portă nu există colaterale venoase, ceea ce permite detașarea cu ușurință a istmului pancreatic de vena portă în cursul așa-numitei manevre de „tunelizare” din cadrul duodenopancreatectomiei cefalice Prezența inflamației locale (ca de exemplu, în cazul pancreatitei cronice) poate face această manevră extrem de dificilă, crescând riscul de lezare a venei porte în aceste cazuri, fie se preferă schimbarea tacticii operatorii și renunțarea la efectuarea unei duodenopancreatectomii cefalice în favoarea pancreatectomiei cefalice cu prezervarea duodenului (tehnica Beger sau tehnica de la Berna, aceasta din urmă fiind creditată cu un risc mai mic de lezare a venei porte) fie se identifică vena mezenterică superioară (infrapancreatic) și vena portă (suprapancreatic) care se pun pe lațuri (și se clampează la nevoie) Datorită raporturilor anatomice, neoplasmele pancreatice cu punct de plecare la nivelul istmului pancreatic sau procesului uncinat sunt mai frec 425 vent asociate cu invazia confluentului mezen-terico-port Invazia de venă portă/venă mezenterică superioară nu reprezintă de cele mai multe ori o contraindicație de rezecție în neoplasmul pancreatic Ori de câte ori există suspiciunea prezenței invaziei, rezecția trebuie să fie efectuată în-bloc, manevra de disecție de-a lungul venei fiind prohibită datorită potențialului risc de diseminare O serie de modificări de dată relativ recentă, ce vizează tehnica de rezecție în duodenopancreatectomia cefalică, cum ar fi abordul posterior sau abordul primar al arterei mezenterice superioare ( artery first”) facilitează rezecția în bloc și reduc timpul de reconstrucție venoasă Configurația externă și raporturile corpului pancreatic Corpul pancreasului, din punct de vedere anatomic, are formă de prismă triunghiulară, cu trei fețe (anterioară, posterioară și inferioară) și trei margini (superioară, inferioară și anterioară) Fața anterioară vine în raport cu fața posterioară a stomacului prin intermediul bursei omentale Fața posterioară a corpului este acoperită ca și la nivel cefalic de fascia Treitz; prin intermediul acesteia vine în raport cu aorta abdominală și artera mezenterică superioară la origine, vena renală, suprarenala și rinichiul stâng Tot pe fața posterioară au traiect atât vena cât și artera splenică La nivelul marginii inferioare pancreatice vena splenică primește ca afluent vena mezenterică inferioară formând un trunchi comun numit trunchiul spleno-mezaraic ce se varsă în vena portă (sau mai corect spus formează împreună cu vena mezenterică superioară vena portă) în cazul hemicolectomiei stângi sau colectomiei intermediare stângi (radicale) pentru neoplasmul de colon, identificarea și ligatura venei mezenterice inferioare se face la nivelul marginii inferioare a corpului pancreatic Fața inferioară vine în raport cu unghiul duodeno-jejunal, primele anse jejunale și colonul transvers, iar marginea anterioară corespunde inserției mezocolonului transvers Marginea superioară vine în raport cu trunchiul celiac, artera hepatică comună spre dreapta și artera splenică spre stânga Raporturile intime cu plexul celiac explică durerea intensă din cadrul neoplasmului de corp pancreatic Configurația externă și raporturile cozii pancreasului Din punct de vedere anatomic, coada pancreasului continuă corpul, fără o limită netă de demarcație Este mobilă și împreună cu artera, vena splenică și ganglionii limfatici se situează în interiorul ligamentului spleno-renal Uneori pancreasul caudal se inseră profund la nivelul hilului splenic și, în aceste cazuri, poate fi lezat în cursul splenectomiei Pe de altă parte însă, țesutul pancreatic de la nivelul hilului splenic a fost considerat explicația faptului că incidența diabetului postoperator este mai mică în cazul pancreatectomiei distale cu prezervare de splină față de spleno-pancreatectomia distală STRUCTURA PANCREASULUI Structura histologică Pancreasul are două componente structurale: componenta endocrină și componenta exocrină Este constituit predominant din țesut cu secreție exocrină, a cărui celule secretă enzimele pancreatice Structural pancreasul este divizat în lobuli separați prin septuri conjunctive Lobulii pancreatici sunt formați din grupuri de celule exocrine, grupate în „ciorchine", denumite acini, ce secretă enzimele digestive Secrețiile exocrine parcurg succesiv duetele intralobulare, interlobulare, canalul pancreatic principal și în final ajung în duoden Intercalate prin țesutul pancreatic exocrin se află insulele Langerhans, circa 1 milion, componenta endocrină a pancreasului Componenta endocrină conține câteva tipuri de celule ce secretă hormoni, cei mai importanți fiind insulina și glucagonul Faptul că pancreasul nu are o capsulă proprie face ca anastomoza pancreatico-digestivă după duodenopancreatectomia cefalică sau pancreatectomia centrală să fie extrem de fragilă Astfel, atunci când duetul Wirsung este foarte mic și se optează pentru implantarea întregului bont pancreatic în jejun sau stomac, trebuie avută mare grijă la trecerea firelor de sutură prin partenerul anastomotic pancreatic deoarece există riscul de dilacerare a parenchimului pancreatic și risc de sângerare 426 Sistemul canalelor excretoare ale pancreasului Există două canale excretoare ale pancreasului exocrin - canalul Wirsung (principal) și Santorini (accesoriu) Canalul Wirsung își începe traiectul de la nivelul cozii pancreasului, urmează axul lungr al pancreasului, la jumătatea distanței dintre marginea superioară și inferioară a pancreasului, orientat ușor înspre posterior La nivelul corpului și cozii se varsă în el circa 15-20 de canale tributare, în unghi drept De asemenea, și de la nivelul procesului uncinat și capului pancreasului canalele excretoare de varsă în canalul Wirsung Duete excretoare de mici dimensiuni de Ia nivelul capului pancreasului se pot deschide direct în porțiunea distală intrapancreatică a coledocului Canalul Wirsung se varsă în duoden fie împreună, fie separat de coledocul distal, Ia nivelul papilei mari, într-o cavitate comună numită ampula lui Vater, situată la nivelul peretelui medial al duodenului D2 Există și varianta vărsării separate a coledocului și Wirsungului Topografic, canalul Wirsung este situat anterior, iar la capătul distal atât canalul Wirsung cât și coledocul distal posedă inele sfincteriene care se pot contracta separat și dau naștere sfmcterului lui Oddi Canalul lui Santorini este de dimensiuni foarte mici, drenează porțiunea antero-superioară a capului pancreasului fie în duoden la nivelul papilei mici (cazul cel mai frecvent), fie în duetul pancreatic principal Există variante anatomice în care canalul accesor poate avea dimensiuni superioare canalului Wirsung VASCULARIZAȚIA PANCREASULUI Având în vedere considerente embriologice, principala sursă de vascularizație arterială a pancreasului provine din trunchiul celiac, prin intermediul arterei hepatice comune și arterei splenice Pe lângă acestea, la vascularizația pancreasului contribuie și ramuri din artera mezenterică superioară (fig 6) Artera gastro-duodenală ia naștere de regulă din artera hepatică comună, la nivelul incizurii superioare a istmului pancreatic; după un scurt traiect (posterior de bulbul duodenal) dă naștere la două ramuri: artera pancreatico-duodenală antero-superioară și artera pancreatico-duodenală postero-superioară Artera pancreatico-duodenală postero- superioară are un traiect descendent trecând între capul pancreasului și coledocul distal; ulterior se situează lateral de coledoc, pentru ca în final să-l încrucișeze posterior, având un traiect spre medial unde se anastomozează cu artera pancreatico-duodenală postero-inferioară (ram al arterei mezen-terice inferioare); împreună formează arcada vasculară posterioară a capului de pancreas Așa cum aminteam, această arcadă se situează între fața posterioară a capului pancreatic și fascia de coalescență Treitz Arcada vasculară anterioară a capului de pancreas Figura 6 Vascularizația arterială a pancreasului: Ao - aorta, AHC - artera hepatică comună, AHP - artera hepatică proprie TC - trunchiul celiac AS - artera splenică AGD - artera gastro-duodenală, ADP - artera pancreatică dorsală АРМ - artera pancreatică mare, AC - artera cozii pancreasului, ATP - artera transversă a pancreasului AMS - artera mezenterică superioară Artera pancreatico-duodenală antero-superioară are traiect pe fața anterioară a pancreasului cefalic și se anastomozează cu artera pancreatico-duodenală antero-inferioară (ram din artera mezenterică superioară), împreună formând arcada vasculară anterioară a capului pancreatic (acoperită anterior de peritoneu) Din cele două arcade vasculare pornesc ramuri ce vascularizează capul pancreatic, duodenul și coledocul distal De regulă, arterele pancreatico-duodenale inferioare (anterioară și posterioară) iau naștere din artera mezenterică superioară printr-un trunchi comun dar pot exista cazuri în care originea lor este separată Dacă vascularizația capului pancreatic este asigurată în principal de cele două arcade pancreatico-duodenale provenite din artera hepatică și artera mezenterică superioară, corpul și coada pancreasului sunt irigate de un sistem arterial provenind majoritar din artera splenică Astfel, după emergența arterei splenice din trunchiul 427 celiac ia naștere artera pancreatică dorsală ce coboară pe fața posterioară a pancreasului și dă trei ramuri: două ramuri drepte (care se anastomozează cu ramuri din arcadele pancreatico-duodenale anterioară și respectiv posterioară) și una stângă ce formează artera pancreatică inferioară (sau transversă a pancreasului) cu traiect în porțiunea inferioară a feței posterioare a corpului pancreatic Artera pancreatică inferioară se anastomozează la nivelul cozii cu artera cozii pancreatice (ram din artera splenică de la nivelul hilului splenic) De asemenea, artera pancreatică inferioară dă ramuri numeroase pentru corpul și coada pancreasului și prezintă anastomoze cu ramuri din artera splenică Ca și varietăți anatomice la acest nivel putem întâlni: • Originea arterei pancreatice dorsale din hepatica comună, din trunchiul celiac sau chiar din artera mezenterică superioară; • Originea arterei colice medii din artera pancreatică dorsală Așa cum am menționat anterior, ligatura arterei colice medii nu duce la necroză de colon transvers datorită conexiunilor cu sistemul mezenteric superior și inferior; • Originea arterei pancreatice inferioare din artera splenică, hepatica comună, trunchi celiac sau din mezenterică superioară; o Originea arterei cozii pancreasului din gastro-epiploica stângă Artera pancreatică mare este o ramură a arterei splenice ce emerge după originea arterei pancreatice dorsale și care are un traiect descendent și posterior terminându-se prin ramuri ce se anastomozează cu artera pancreatică inferioară Tocmai datorită acestor anastomoze (cu artera pancreatică dorsală, cu artera cozii pancreasului etc ), ligatura arterei pancreatice inferioare nu determină de regulă necroza pancreasului corporeo-caudal, așa cum sugerează unii autori anatomiști Pe lângă sistemul arterial descris anterior, corpul și coada pancreasului mai sunt irigate de ramuri provenite direct din artera splenică și artera hepatică comună în practica clinică, uneori, întâlnim o arteră hepatică dreaptă (accesorie sau nu, așa-numita „replaced right hepatic artery”) cu origine direct din mezenterică superioară și care poate avea traiect intracefalic pancreatic în aceste cazuri, în cursul duodenopancreatectomiei cefalice trebuie prezervată această arteră (chiar și în cazul în care este arteră hepatică dreaptă accesorie) deoarece ligaturarea ei poate duce la ischemie și necroză hepatică (mai rar) dar mai ales la necroză de căi biliare (mai frecvent), dat fiind faptul că vascularizația arterială a căilor biliare extrahepatice este asigurată predominent prin artera hepatică dreaptă, în caz de invazie tumorală la acest nivel, rezecția arterială este posibilă, dar trebuie urmată de reconstrucție La momentul actual evaluarea vascularizației locale în căzu] unui pacient ce urmează a fi supus unei dupodenopancreatectomii cefalice este obligatorie și se poate face cu mare acuratețe preoperator, cel mai frecvent prin angiografie computer tomografică în cazurile în care preoperator se diagnostichează o astfel de varietate anatomică (arteră hepatică dreaptă sau chiar arteră hepatică comună cu origine direct din artera mezenterică superioară) este de preferat efectuarea duodenopancreatectomiei cefalice prin abord posterior sau cu abord primar al arterei mezenterice superioare Aceste două tehnici de rezecție facilitează disecția și prezervarea arterială în cazul acestor variante anatomice de vascula-rizație hepatică Venele pancreasului au aceeași dispoziție și traiect ca și arterele, și drenează în final în vena portă In concluzie, pancreasul este un organ cu bogată vascularizație atât arterială cât și venoasă Acest lucru are implicații clinice deoarece impune efectuarea unei hemostaze minuțioase la nivelul tranșei de secțiune pancreatică (de preferat nu cu electrocauterul ci cu fire sprijinite), înainte de efectuarea oricărui tip de anastomoză pancreatico-digestivă DRENAJUL LIMFATIC AL PANCREASULUI GRUPE GANGLIONARE CU IMPORTANTĂ ÎN CHIRURGIA CU VIZĂ CURATIVĂ A AFECȚIUNILOR MALIGNE PANCREATICE Drenajul limfatic al pancreasului se realizează prin intermediul rețelei de vase perilobulare și se îndreaptă spre grupul ganglionar pancreato-splenic, de la nivelul arterei mezenterice superioare, grupul piloric și grupul de la nivelul trunchiului celiac Există un grup de ganglioni suprapancreatici (de-a lungul marginii superioare pancreatice) ce drenează porțiunea antero-superioară și postero-superioară a 428 1 pancreasului, un grup infrapancreatic (de-a lungul marginii inferioare a pancreasului) ce drenează porțiunea antero-inferioară și postero-inferioară a pancreasului cefalo-corporeal, un grup anterior și unul posterior ce drenează fața anterioară, respectiv posterioară a capului de pancreas Coada pancreasului drenează în grupul ganglionar de la nivelul hilului splenic Societatea Japoneză de Studiu a Pancreasului propune o clasificare a grupelor ganglionare legate de patologia tumorală pancreatică (fig 7), așa cum reiese din tabelul 1 Figura 7 Grupe ganglionare implicate în patologia malignă pancreatică (vezi tabelul 1) Tabelul 1 Numerotarea și denumirea grupurilor ganglionare legate de patologia tumorală pancreatică Număr Numele grupului ganglionar 1 Grupul ganglionar paracardial drept 2 Grupul ganglionar paracardial stâng 3 Grupul ganglionar situat de-a lungul micii curburi gastrice 4 Grupul ganglionar situat de-a lungul marii curburi gastrice 5 Grupul ganglionar suprapiloric 6 Grupul ganglionar subpiloric 7 Grupul ganglionar situat de-a lungul arterei gastrice stângi (coronare) 8 Grupul ganglionar situat de-a lungul arterei hepatice comune - antero-superior (8a) - posterior (8p) 9 Grupul ganglionar situat de-a lungul trunchiului celiac 10 Grupul ganglionar situat de-a lungul hilului splenic 11 Grupul ganglionar situat de-a lungul arterei splenice - proximal (lip) - distal (11 d) 12 Grupul ganglionar situat de-a lungul hilului hepatic - arterei hepatice proprii (12a) - venei porte (12p) - duetului biliar (coledocului) (12b) 13 Grupul ganglionar situat de-a lungul feței posterioare a capului pancreatic - porțiunea superioară (13a) - porțiunea inferioară (13b) 14 Grupul ganglionar situat de-a lungul arterei mezenterice superioare “ porțiunea proximală (14p) - porțiunea distală (14d) 15 Grupul ganglionar situat de-a lungul arterei colice medii 16 Grupul ganglionar situat de-a lungul aortei abdominale - la nivelul hiatusului diafragmatic (16al) - de la marginea superioară a trunchiului celiac la marginea inferioară a venei renale stângi (16a2) - de la marginea inferioară a venei renale stângi la marginea superioară a arterei mezenterice inferioare (16b 1) - de la marginea superioară a arterei mezenterice inferioare la bifurcația aortei (16b2) * 17 Grupul ganglionar situat de-a lungul feței anterioare a capului pancreatic - porțiunea superioară (17a) - porțiunea inferioară (17b) 18 Grupul ganglionar situat de-a lungul marginii inferioare a pancreasului 429 Funcție de grupele ganglionare ridicate, Societatea Japoneză de Studiu a Pancreasului clasifică tipul de evidare ganglionară ca fiind de tip Dl (grupa ganglionară 1), D2 (grupa ganglionară 1 și 2) D3 (grupa ganglionară 1, 2 și 3) și DO (iară evidare ganglionară sau evidare incompletă a grupei 1) (tabelul 2) Prezența metastazelor ganglionare în grupul 3 de ganglioni este considerată metastazare la distanță (și codificată Ml în clasificarea stadială a cancerului de pancreas, propusă de japonezi) în 1998, în Italia, a avut loc o Conferință de Consens privind definirea noțiunilor de limfadenec-lomie standard, limfadenectomia radicală și limfa-denectomie extinsă pentru rezecțiile pancreatice pentru patologie malignă Astfel, în duodenopancreatectomia cefalică, limfadenectomia standard implică ridicarea stațiilor ganglionare 12, 13, 14p, 17 și 8a, limfadenectomia radicală implică, în plus, ridicarea stațiilor ganglionare 8b, 9, 14d, 16a2, 16b 1, iar limfadenectomia extensivă adaugă stațiile ganglionare 16 restante Pentru spleno-pancreatec-tomia distală, limfadenectomia standard implică ridicarea stațiilor ganglionare 9, 10, 11, 18, iar limfadenectomia radicală adaugă grupele ganglionare 8a, 14, 16a2 și 16bl Limfadenectomia extensivă nu aduce beneficii în ceea ce privește supraviețuirea la distanță dar poate crește morbiditatea postoperatorie INERVAȚIA PANCREASULUI Inervația vegetativă a pancreasului este simpatică prin nervii splanhnici stâng (predominant) și drept (accesoriu) și respectiv parasimpatică prin nervul vag Aceste surse de inervație conțin fibre eferente care inervează acinii glandulari, vasele și duetele pancreatice Distribuția fibrelor nervoase are loc prin intermediul plexurilor periarteriale din jurul arterei splenice, hepatice comune și mezenterice superioare (fig 8, 9) Sindromul algic secundar invaziei locale în cadrul neoplasmelor pancreatice nerezecabile (mai frecvent în localizarea corpo-reală) poate fi cupat cu succes prin alcoolizarea plexului celiac (intraoperator sau endoscopic) sau prin splanhnicectomie toracoscopiqă Figura 8 Plexurile nervoase pancreatice marcate cu săgeată (D - duoden P - pancreas R - rinichi, S - splină AMS - artera mezenterică superioară, VP - vena portă VCI - vena cavă inferioară, Ao - aorta) Figura 9 Plexurile nervoase extrapancreatice din jurul trunchiului celiac - TC, arterei hepatice comune - AHC, arterei splenice - AS, arterei gastrice stângi - AGS arterei mezenterice superioare - AMS ( D - duoden P - pancreas cefalic, săgețile marchează gangionul celiac drept și stâng) Tabelul 2 Clasificarea grupelor ganglionare în raport cu localizarea tumorii pancreatice Grupe ganglionare Cap pancreas Corp și coadă pancreas Grupul 1 13a, 13b, 17a, 17b 8a, 8p 10 lip lld 18 Grupul 2 6, 8a, 8p, 12a, 12b, 12p, 14p 14d 7, 9, 14p 14d 15 Grupul 3 1, 2, 3, 4 5 7, 9, 10, lip lld, 15, 16a2,16Ы, 18 5, 6, 12a, 12b 12p, 13a 13b 17a, 17b 16a2 16Ы 430 MEZOPANCREASUL ȘI EXCIZIA TOTALĂ A MEZOPANCREASULUI - IMPLICAȚII CLINICE în 2007, Gockel și colab pun în discuție pentru prima dată termenul de mezopancreas defmindu-1 drept țesutul perineural situat între fața dorsală a capului de pancreas și vasele mezenterice superioare; necesitatea exciziei în bloc a capului de pancreas cu mezopancreasul în patologia malignă este de asemenea sugerată în acest studiu anatomic Studii ulterioare au relevat faptul că în cazul duodenopancreatectomiei cefalice pentru afecțiuni maligne (în mod particular pentru carcinomul ductal cefalic pancreatic), mezopancreasul reprezintă zona în care întâlnim cel mai frecvent margini de rezecție pozitive Această constatare este cu atât mai importantă cu cât a fost demonstrat faptul că prin utilizarea unui protocol standardizat de evaluare a piesei de rezecție pancreatică pentru carcinomul ductal cefalic pancreatic rata de rezecții R1 (cu țesut restant microscopic) este foarte mare (până la 85%), chiar și în centrele cu experiență în chirurgia pancreasului în acest fel se realizează o mai corectă evaluare a rezecțiilor pancreatice cu • adevărat R0 (fără țesut restant microscopic), cu impact puternic asupra supraviețuirii la distanță a acestor pacienți în 2010, Gaedcke și colab definesc mezopancreasul drept țesutul dintre parenchimul cefalic pancreatic și artera mezenterică superioară, țesut ce conține nu numai fibre nervoase ci și structuri vasculare și limfatice în fapt, deși termenul de mezopancreas este relativ nou, zona care-1 definește este cunoscută de foarte mult timp sub denumirea de lamă retro-portală în practica clinică, pentru evaluarea statusului marginilor de rezecție de la nivelul mezopancrea-sului este recomandată colorarea mezopancreasu-lui înainte de fixarea în formalină deoarece identificarea acestei structuri este foarte dificilă după fixarea în formol Intraoperator, marginea inferioară a mezopancreasului este reprezentată de hemicircumferința dreaptă a arterei mezenterice superioare; marginea posterioară este reprezentată de aortă cu originea trunchiului celiac; marginea superioară este reprezentată de hemicircumferința dreaptă a trunchiului celiac până la nivelul emergenței arterei hepatice comune Marginea anterioară este reprezentată de capul pancreatic (fața posterioară) Deși fundamentarea anatomică a mezopancreasului a fost contestată, argumentele fiind lipsa unei fascii sau a unei teci fibroase (ca în cazul mezorectului) , recent a fost demonstrat faptul că prin excizia mezopancreasului rata de rezecții R0 este semnificativ crescută , creându-se astfel premisele reducerii ratei de recurență locală și potențial îmbunătățirii prognosticului la distanță Excizia totală a mezopancreasului o considerăm obligatorie în căzu] patologiei maligne pancreatice, în mod special în cazul carcinomului ductal (fig 10, 11) Ea este facilitată de practicarea duodenopancreatectomiei prin abord posterior sau prin abord primar al arterei mezenterice superioare Pentru corecta evaluare a rolului exciziei totale a mezopancreasului în duodeno-pancreatectomia cefalică pentru afecțiuni maligne sunt necesare studii clinice pe loturi mari de pacienți pentru a vedea dacă se vor obține aceleași rezultate favorabile ca după introducerea excizei totale a mezorectului în cancerul rectal Figura 10 Aspect postoperator după duodenopan-createctomie cefalică cu excizie totală de mezopancreas la un pacient cu o variantă anatomică de arteră hepatică comună (AHC) cu origine direct din artera mezenterică superioară (AMS) (P - bontul pancreatic restant, VP - vena portă, VMS - vena mezenterică superioară, VCI - vena cavă inferioară Ao - aorta) Figura 11 Piesă de duodenopancreatectomie cefalică cu excizie totală de mezopancreas (D - duoden; P - capul pancreasului; Mp - mezopancreas) 431 BIBLIOGRAFIE 1 Mcclusky DA, III Skandalakis LJ, Colbom GL, Skandalakis JE Harbinger Or Hermit? Pancreatic Anatomy And Surgery Through The Ages - Part 1 World I Surg 2002 Sep; 26(9): 1175-85 2 Niculescu C, Andronescu P lana G, Trandafir T Anatomia Tubului Digestiv Subdiafragmatic București: Ed Infomedica; 1997 3 Ranga V Anatomia Omului - Viscere, Tubul Digestiv Și Glandele Anexe Splina București: Ed Cerma: 1994 4 Dumitrașcu T, Barbu ST, Pumichescu-Purtan R, lonescu M, Popescu I Risk Factors For Surgical Complications After Central Pancreatectomy Hepatogastroenterology 2012 Mar: 59(114):592-8 5 Muller MW, Friess H, Kleeff J Dahmen R, Wagner M Hinz U et al Is there still a role for total pancreatectomy? Arm Surg 2007 Dec; 246(6):966-74 6 Stroescu C, Ivanov B, Dima S Scarlat A Popescu I [Spleen Preserving Subtotal Pancreatectomy For Chronic Pancreatitis: Case Report], Chirurgia (București) 2009 Sep: 104(5):601-6 7 Skandalakis JE Skandalakis's Surgical Anatomy Ed Mcgraw-Hilfs: 2006 8 Schneider L, Muller E Hinz U, Grenacher L Buchler MW Wemer J Pancreas Divisum: A Differentiated Surgical Approach in Symptomatic Patients World J Surg 2011 Jun; 35(6):1360—6 9 Gonoi W Akai H, Hagiwara K Akahane M, Hayashi N, Maeda E et al Pancreas divisum as a predisposing factor for chronic and recurrent idiopathic pancreatitis: Inițial in vivo survey Gut 2011 Aug; 60(8 ):1103-8 10 Bertin C Pelletier AL Vullierme MP, Bienvenu T, Rebours V Hentic O et al Pancreas divisum is not a cause of pancreatitis by itself but acts as a partner of genetic mutations Am J Gastroenterol 2012 Feb; 107(2):311-7 11 Moffatt DC Cote GA, Avula H Watkins JL Mchenry L Sherman S et al Risk Factors For ERCP-Related complications in patients with pancreas divisum: A Retrospective Study Gastrointest Endosc 2011 May; 73(5):963-70 12 Sandrasegaran K, Patel A, Fogel EL Zyromski NJ Pitt HA Annular Pancreas in Adults AJR Am J Roentgenol 2009 Aug; 193(2):455-60 13 Muto J, Mano Y, Harada N, Uchiyama H, Yoshizumi T Taketomi A, et al Additional resection of the pancreas body prevents postoperative pancreas fistula in patients with portal annular pancreas who undergo pancreatico-duodenectomy Case Rep Gastroenterol 2012 Jan; 6(l):131-4 ' 14 Schnedl WJ, Piswanger-Soelkner C, Wallner SJ, Krause R Lipp RW Agenesis of the dorsal pancreas World J Gastroenterol 2009 Jan 21; 15(3):376—7 15 Toyama N Kamiyama H Suminaga Y, Namai K, Ota M, Konishi F Pancreas head carcinoma with total fat replacement of the dorsal exocrine pancreas J Gastroenterol 2004 Jan; 39( 1):76—80 16 Rittenhouse DW, Kennedy EP Mascaro AA, Brumbaugh JL, Stein LH, Rosenberger LH et al The novei triad of dorsal agenesis of the pancreas with concurrent pancreatic ductal adenocarcinoma and nonalcoholic chronic calcific pancreatitis: A case series and review of the literawre J Gastrointest Surg 2011 Sep; 15(9): 1643-9 17 Dumitrașcu T Scarlat A, Diaconescu A, lonescu M Dorsal Pancreas Agenesis And Ductal Adenocarcinoma: Surgical Implications Of An Extremely Rare Association Chirurgia 2012; 107(3):398-401 18 Papilian V Anatomia Omului, Volumul II - Splanhnologia București: Ed BIC ALL; 2001 19 Busnardo AC Didio LJ Thomford NR Anatomico-surgical segments of the human pancreas Surg Radiol Anat 1988; 10(l):77-82 20 Suda K Nobukawa B, Takase M, Hayashi T Pancreatic segmentation on an embryological and anatomical basis J Hepatobiliary Pancreat Surg 2006: 13(2): 146-8 21 Nakao A Classification of pancreatic carcinoma by japan pancreas society, Third English Edition Tokyo: Ed Kanehara & Со; 2011 22 Stroescu C Dima S, Scarlat A Ivanov B Bouaru O lonescu M, et al Surgical treatment of chronic pancreatitis - A 14 Years Experience Chirurgia (Bucur ) 2010 Jan; 105(1 ):21-30 23 Jamieson NB, Foulis AK, Oien KA, Going JJ Glen P, Dickson EJ, et al Positive mobilization margins alone do not influence survival following pancreaticoduodenectomy for pancreatic ductal adenocarcinoma Ann Surg 2010 Jun: 25l(6):1003-10 24 Pessaux P Regenet N Amaud JP [Resection of the retroportal pancreatic lamina during a cephalic pancreaticoduodenectomy: First dissection of the superior mesenteric artery'] Arm Chir 2003 Nov: 128(9):633-6 25 Popescu I, David L, Dumitra AM Dorobanțu B The Posterior Approach in Pancreaticoduodenectomy: Preliminary Results Hepatogastroenterology 2007 Apr: 54(75):921-6 26 Popescu I Dumitrașcu T Total meso-pancreas excision: Key point of resection in pancreatic head adenocarcinoma Hepatogastroenterology 2011 Jan: 58(105):202-7 27 Weitz J, Rahbari N, Koch M Buchler MW The “Artery First" approach for resection of pancreatic head cancer J Am Coli Surg 2010 Feb; 21O(2):E1-E4 28 Lee SE Jang JY, Hwang DW Lee KU, Kim SW Clinical efficacy of organ-preserving pancreatectomy for benign or low-grade malignant potențial lesion J Korean Med Sci 2010 Jan; 25( 1):97—103 29 Brașoveanu V, Dumitrașcu T, Bacalbașa N Zamfir R Splenic artery used for replaced common hepatic artery reconstruction during pancreatoduodenectomy - A case report Chirurgia (București) 2009 Jul; 104(4):499-504 30 Dumitrașcu T, David L, Popescu I Posterior versus Standard Approach in Pancreatoduodenectomy: A Case-Match Study Langenbecks Arch Surg 2010 Aug; 395(6):677-84 31 Pedrazzoli S, Beger HG, Obertop H Andren-Sandberg A, Femandez-Cruz L, Henne-Bruns D et al A surgical and pathological based classification of resective treatment of pancreatic cancer Summary of an internațional workshop on surgical procedures in pancreatic cancer Dig Surg 1999; 16(4):337—45 32 Michalski CW Kleeff J, Wente MN, Diener MK Buchler MW Friess H Systematic review and meta-analysis of standard and extended lymphadenectomy in 432 pancreaticoduodenectomy for pancreatic cancer Br J Surg 2007 Mar; 94(3):265-73 33 Tomulescu V Grigoroiu M, Stănescu C Koșa A Merluscă G, Vasilescu C et al [Thoracoscopic Splanchnicectomy - A method of pain palliation in non-resectable pancreatic cancer and chronic pancreatitis] Chirurgia (București) 2005 Nov; 100(6):535—40 34 Gockel I Domeyer M Wolloscheck T Konerding MA Junginger T Resection of the mesopancreas (RMP): A new surgical classification of a known anatomica! space World J Surg Oncol 2007; 5:44 35 Gaedcke I, Gunawan B Grade M Szoke R Liersch T Becker H, et al The mesopancreas is the primary site for rl resection in pancreatic head cancer: Relevance for clinical trials Langenbecks Arch Surg 2010 Apr; 395(4):451-8 36 Esposito I Kleeff J, Bergmann F Reiser C Herpel E Friess H et al Most pancreatic cancer resections are Rl resections Ann Surg Oncol 2008 Jun; 15(6): 1651 —60 37 Richelme H, Birtwisle Y, Michetti C Bourgeon A [Posterior attachments of the pancreas, surgical significance of the right retropancreatic lamina] Chirurgie 1984; 110(2): 150-7 38 Adham M Singhirunnusom J Surgical technique and results of total mesopancreas excision (Tmpe) in Pancreatic Tumors Eur J Surg Oncol 2012 Apr; 38(4)t340-5 39 Agrawal MK Thakur DS Somashekar U Chandrakar SK Sharma D Mesopancreas: Myth Or Reality? JOP 2010: ll(3):230-3 40 Dumitrașcu T Popescu I Total Mesopancreas Excision in Pancreatic Head Adenocarcinoma: The Same Impact As Total Mesorectal Excision in Rectal Carcinoma? Comment On Article "Surgical technique and results of total mesopancreas excision in pancreatic tumours" By Adham M And Singhirunnusom J, Eur J Surg Oncol 2012 April 21 433 PANCREATITA ACUTĂ ION VASILE, FIRMILIA N CALOTA MARIN PAȘALEGA, IONICĂ DANIEL VÎLCEA, CRISTIAN MEȘINĂ, CECIL SORIN MIREA ETIOPATOGENIA PANCREATITEI ACUTE Pancreatita acută, expresie anatomo-clinică a procesului de autodigestie pancreatică peripancrea-tică și la distanță, reprezintă inflamația acută a pancreasului, însoțită de durere abdominală și creșterea nivelului seric și urinar al enzimelor pancreatice; în 10-20% din cazuri se asociază fenomene inflamatorii sistemice (forme severe) Diagnosticul trebuie să excludă puseul acut din pancreatita cronică Pancreatita acută este o afecțiune cu o etiopatogenie complexă, multifactorială, cu o serie de factori etiologici și mecanisme patogenice incomplet elucidate în ciuda studiilor intense din ultimii ani Incidența pancreatitei acute variază în funcție de regiunea geografică și de criteriile de raportare, între 5-80 de cazuri la 100 000 locuitori; incidența este în creștere, în special pe seama creșterii prevalenței în populația generală a celor doi factori etiologici majori (litiaza biliară și alcoolul) Pe sexe, incidența pancreatitei acute este mai mare la bărbați, la care predomină etiologia etanolică, în timp ce la femei domină etiologia biliară; pe grupe de vârstă incidența este mai mare între 40-60 de ani, dar pancreatita acută poate fi prezentă la orice vârstă, inclusiv la copii FACTORI ETIOLOGICI ÎN PANCREATITA ACUTĂ Etiologia pancreatitei acute este dominată de doi factori: litiaza biliară și alcoolul, implicați în peste 80% din pancreatitele acute; într-un procent variabil de cazuri factorul etiologic nu va putea fi identificat, constituind pancreatita acută idiopatică (se apreciază că microlitiaza veziculară și disfuncțiile sfincterului Oddi sunt responsabile pentru un procent important din aceste cazuri) Stabilirea cât mai exactă a etiologiei pancreatitei acute este esențială pentru strategia și rezultatele terapeutice, în special prevenirea recurențelor Litiaza biliară (în special microlitiaza, calculii mai mici de 5 mm și litiaza coledociană) reprezintă prima cauză de pancreatită acută în majoritatea statelor lumii Depistarea etiologiei biliare a pancreatitei acute este esențială în prevenirea recidivelor, prin urmare la cazurile cu ecografie abdominală negativă, dar elemente clinice sau paraclinice sugestive pentru etiologia biliară (creșterea de peste trei ori a GPT, în absența istoricului de consum de alcool) sunt recomandate colangioRMN sau ecoendoscopia digestivă superioară Consumul de alcool Pentru ca alcoolul să poată fi considerat ca factor etiologic al pancreatitei acute trebuie exclus puseul acut din pancreatita cronică etanolică Din punct de vedere patogenic alcoolul intervine prin mecanisme multiple: crește secreția enzimatică, determină edem al duodenului și ampulei Vater, acțiune pro-inflamatoare și proliferativă; la acestea se pot adăuga o serie de factori de mediu și factori genetici Pancreatita acută iatrogenă include forma indusă de medicamente, metode endoscopice diagnostice sau terapeutice precum și pancreatita acută postoperatorie Factorii medicamentoși sunt reprezentați de o serie de substanțe demonstrate ca având o cauzalitate directă cu declanșarea puseului de pancreatită acută: diuretice (tiazidice, furosemid), citostatice (azatioprina, 6-mercaptopu-rina), sulfonamide, tetraciclină, corticosteroizi, estrogeni, acidul valproic, metildopa, compuși pe bază de acid 5-aminosalicilic, octreotidul Incidența pancreatitei acute medicamentoasă este redusă (0,1-2%), iar diagnosticul etiologic dificil, 434 fiind necesară excluderea altor cauze de pancreatită acută Colangiopancreatografia endoscopică și papilo-sfmcterotomia endoscopică sunt considerate manevre cu un risc estimat de 5% în declanșarea unui puseu de pancreatită acută; acest risc este mai mare în cazul coledocului nedilatat (sub 1 cm diametru), a manevrelor executate pentru presupuse disfuncții ale complexului Oddian, pancreatită acută în antecedente, la vârstnici, în cazul manevrelor dificile și în cazul asocierii pancreatografiei Pancreatita acută postoperatorie poate surveni după intervenții chirurgicale (clasice sau laparos-copice) în special pe arborele biliar (explorări și dezobstrucții de cale biliară principală însoțite de manevre brutale, rezecții de cale biliară, colecistec-tomii) și stomac (ulcere duodenale penetrante însoțite de disecții intempestive în pancreas) O serie de alte intervenții chirurgicale din etajul abdominal superior dar și de la distanță se pot însoți de apariția unei pancreatite acute postoperatorii: splenectomie, chirurgie pancreatică, chirurgie cardio-vasculară, transplant, chirurgie ginecologică Factorul traumatic intervine atât în cazul traumatismului operator, menționat mai sus, dar mai ales în traumatismele abdominale (contuzii sau plăgi abdominale) Factorul infecțios este reprezentat de diverse infecții cu viruși cu tropism pancreatic: virusul urlian, virusuri Echo sau Coxackie, Epstein-Barr, virusul varicelo-zosterian; infecția cu virusul HIV este asociată cu un risc de pancreatită acută de 35-800 de ori mai mare decât în populația generală O serie de infecții bacteriene (leptospiroza, Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma pneu-moniae, Salmonela) sau parazitare (ascaridioza) pot fi de asemenea implicate în etiologia pancreatitei acute Factorul endocrino-metabolic este implicat în pancreatitele acute din sindroamele hiperlipidemice (în special tipul I, ГѴ și V), hipertrigliceridemie (în special valori peste 1000 mg%); asocierea frecventă a acestor tulburări ale metabolismului lipidic cu alți factori face dificilă stabilirea mecanismului patogenic, probabil complex, pluri-factorial, al pancreatitei acute în aceste cazuri Obezitatea pare asociată cu o creștere a incidenței și mai ales a severității pancreatitei acute, unul dintre mecanismele implicate fiind dezechilibrul dintre adipokinele pro- și antiinfla- matoare (leptina și adiponectina) Diabetul zaharat tip II este de asemenea asociat într-un studiu recent cu un risc de 2,83 ori mai mare de pancreatită acută, comparativ cu pacienții non-diabetici Hipercalcemia și hiperparatiroidia constituie alți factori etiologici incriminați în patogenia pancreatitei acute, deși în ultimul caz studii populaționale sugerează mai degrabă o asociere patologică decât o filiație patogenică; relația patogenică este totuși posibilă pentru formele severe de hiperparatiroidism Pancreatita acută obstructivă este asociată cu o serie de factori predispozanți pancreato-duodeno-biliari, având ca mecanism patogenic comun obstrucția sistemului ductal pancreatic Astfel, litiaza pancreatică, tumorile pancreatice, pancreas divisum, prezența unui duet comun, stenoze duodenale sau ale ampulei Vater (litiază biliară inclavată, tumori periampulare, disfuncții ale sfmcterului Oddi, chistul de coledoc, diverticuli periampulari) sunt asociate cu o creștere a incidenței pancreatitei acute Factorul genetic este implicat în pancreatita acută ereditară, prin mutații ale genelor care controlează sinteza și mecanismele de activare ale •enzimelor pancreatice: gena ce controlează sinteza de tripsinogen cationic (PRSS1), gena ce controlează sinteza de inhibitor seric al proteazelor (SPINK1), mutațiile genei CFTR (cysric fibrosis transmembrane conductance regulator) Prezența acestor mutații se corelează cu o incidență crescută a pancreatitei acute recurente în copilărie și evoluție rapidă către pancreatită cronică sau cancer pancreatic Pancreatita acută autoimună este asociată de obicei altor afecțiuni cu patogenie autoimună (colangita sclerozantă primară, ciroza biliară primitivă, bolile inflamatorii ale intestinului) și se însoțește de obicei de valori crescute ale IgG4 MECANISME PATOGENICE Declanșarea pancreatitei acute are la bază activarea intempestivă intrapancreatică a enzimelor pancreatice (în special tripsina), ca urmare a depășirii factorilor locali de apărare (inhibitorul pancreatic și seric al tripsinei, secreția sub formă inactivă a enzimelor pancreatice, fenomenul de segregare enzimatică intracelulară) de către factorii ce induc activarea enzimatică 435 Există multiple teorii patogenice care caută să explice mecanismele inițiale ale declanșării procesului de autodigestie pancreatică: teoria canalului comun a lui Opie (teoria canalară), teorii ce implică mecanisme vasculare, nervoase, infecțioase sau alergice Deși intervin în proporții variabile, cel mai probabil aceste teorii explică mecanisme asociate în declanșarea pancreatitei acute, indiferent de etiologia acesteia, la ora actuală neexistând o teorie patogenică integrativă, capabilă să explice declanșarea pancreatitei acute indiferent de factorul etiologic în prezent este unanim acceptat că inițierea proceselor patogenice are loc în celula secretorie pancreatică, unul din mecanismele posibile fiind reprezentat de formarea, în condiții de stimulare pancreatică secretorie supramaximală, de vacuole intracitoplasmatice formate din unirea sacilor lizozomali cu veziculele secretorii și activarea consecutivă a tripsinogenului de catepsina В lizozomală (teoria co-localizării) în plus, este posibil ca aceste vacuole să fie eronat exocitate prin polul celular latero-bazal în spațiul interstițial, în loc de polul apical al celulei acinare O altă explicație patogenică, cel puțin pentru formele ereditare de pancreatită acută, ar fi oferită de teoria autoactivării tripsinogenului, dincolo de capacitatea de inactivare a tripsinei de către inhibitorii specifici sau nespecifici; acest fenomen este posibil în condițiile unor mutații în structura tripsinogenului, determinând rezistență la inactivare Indiferent de secvența patogenică inițială, activarea enzimatică intrapancreatică este însoțită de fenomene inflamatorii și vasculare, responsabile de menținerea și agravarea leziunilor locale, precum și de extensia la distanță a leziunilor ANATOMIA PATOLOGICĂ LEZIUNILE PANCREATICE Leziunile constatate în pancreas sunt: edemul, hemoragiile, steatonecroza, necroza țesutului pancreatic De obicei există două tipuri de leziuni: edemul și necroza hemoragică Contrar opiniei clasice în care unele cazuri de pancreatită acută edematoasă evoluează ulterior spre necroză, astăzi se consideră pancreatita acută edematoasă și pancreatita acută necrotică ca două entități distincte Folosirea precoce a CT a demonstrat prezența necrozei în primele trei zile de debut Cei mai mulți pacienți cu pancreatită acută dezvoltă un sindrom de răspuns inflamator sis-temic (SIRS) în care citokinele declanșatoare sunt TNF-a și IL-ip Prin acțiune citotoxică directă TNF-a definitivează necroza pancreatică inițiată prin ischemie și continuată prin autodigestia glandei Aceste citokine amplifică răspunsul inflamator prin activarea celulelor participante la acest răspuns (celule endoteliale, leucocite, macrofage) și prin declanșarea cascadei citokinice Astfel, balanța dintre mediatorii proinflamatori și cei antiinflamatori (IL-4, IL-10, IL-1RA, SOCS -suppresor of cytokine signalling) se înclină în favoarea mediatorilor proinflamatori mai ales în prezența unui defect genetic congenital care scade efectul factorilor de protecție Toți acești mediatori eliberați ca urmare a injuriei pancreatice trec în circulația generală și ajung să fie produși și de alte organe (plămâni, ficat, rinichi) a căror funcție devine deficitară Pancreatita acută edematoasă apare în 70-80% din cazuri și se caracterizează prin edem interstițial și necroză a grăsimii intra- și peripancrea-tice Macroscopic pancreasul apare hipertrofiat, edemațiat, indurat, cu lobulație evidentă Microscopic leziunea se caracterizează printr-o dilatație importantă a capilarelor și printr-un edem interstițial intens care disociază lobulii pancreatici Pot apare un infiltrat inflamator, focare de steatone-croză insulară, posibil și de necroză parenchimală microscopică în majoritatea cazurilor leziunile se autolimitează și au o evoluție benignă sub tratament conservator Pancreatita acută necrotică se caracterizează prin zone focale sau difuze de țesut pancreatic devitalizat și necroză extensivă a țesutului adipos peripancreatic (citosteatonecroză) și retroperitoneal Hemoragia este prezentă în grade variate Macroscopic pancreasul este mărit de volum cu colorație variabilă, roșu-închis sau roz cu pete hemoragice, alteori cenușiu cu zone gălbui de citosteatonecroză, în unele cazuri suprafața glandei fiind brăzdată de travee negricioase hemoragice, dându-i aspectul marmorat Când hemoragia intra-glandulară este importantă se formează un hematom voluminos și dur care ocupă glanda parțial sau în totalitate Hemoragia apare sub formă de peteșii punctiforme, grupate sau diseminate în echimoze largi, putând transforma întreg pancreasul într-un burete hemoragie Când hemoragia predomină, focarele hemoragice se unesc într-o masă difuză, 436 mascând celelalte leziuni Mai rar, fenomenele hemoragice predomină la periferia glandei, care apare înconjurată de un strat de sânge coagulat cu dimensiuni variabile Uneori se produce un infarct glandular, pancreasul transformându-se într-o magmă sângerândă de culoare cenușie incluzând sânge parțial hemolizat și sfaceluri de pancreas In această eventualitate, glanda se elimină sub formă de detritusuri gangrenoase cu miros fetid Pe secțiune glanda are aspect de mozaic fiind presărată de zone cu contur neregulat de culori variate, în care predomină fie o culoare cenușie (necroza lobilor pancreatici), fie roșu închis (corespunde hemoragiei), fie galben opac (corespunde citosteatonecrozei) Microscopic se constată o necroză celulară; în unele zone acinii pot să fie intacți, iar în altele din contră nu se mai găsesc acini ci numai resturi celulare In locul acinilor grupați în mozaic regulat, lobulii sunt decuplați în fragmente de forme și dimensiuni variabile Pancreasul endocrin rezistă cel mai bine acțiunii proteolitice, dar uneori totalitatea celulelor Langerhans din teritoriul lezat se necrozează Infecția necrozei apare în 30-70% din cazurile de pancreatită acută necrotică Zonele de necroză parenchimatoasă sunt inițial aderente, nedetașabile de parenchimul viabil, ulterior se delimitează și se detașează de acesta rezultând sechestrele și detritusurile necrotice LEZIUNILE MORFOLOGICE ABDOMINALE EXTRAPANCREATICE - Leziunile peripancreatice: prezența sângelui și a citosteatonecrozei peripancreatice; fuzeele intrapancreatice și peripancreatice reprezintă acumulări lichidiene cu apariție precoce în evoluția pancreatitei acute, fără perete propriu evidențiabil imagistic (element de diagnostic diferențial față de pseudochistul și abcesul pancreatic) -Leziuni ale peritoneului: lichid sero-hemoragic în cavitatea peritoneală cu congestia viscerelor, leziuni de citosteatonecroză albe gălbui (baza mezenterului, mezocolon transvers, ligamentul rotund al ficatului și marele epiploon) -Leziuni ale tubului digestiv: leziuni de gastrită, duodenită, ulcerații multiple la nivelul intestinului subțire și colonului Rupturile vasculare de la nivelul tubului digestiv explică frecvența hemoragiilor digestive Uneori apar hematoame intraparietale la nivelul duodenului cu stenoză consecutivă Edemul și congestia ampulei Vater reprezintă un obstacol în scurgerea bilei - Leziuni ale ficatului și căilor biliare extrahepatice: poate apare o necroză omogenă a ficatului cu mumificarea celulelor și infiltrare hemoragică Vezicula biliară poate fi congestionată, edemațiată sau chiar cu microperforații Poate apare edem și congestie a hepato-coledocului - Leziuni ale splinei și sistemului port: infarctele splenice sunt secundare acțiunii enzimelor proteolitice asupra parenchimului splenic și trombozei vaselor în hil -Leziuni renale și ale glandelor suprarenale: necroza și edemul cuprind glomerulii, tubii uriniferi și vasele din țesutul interstițial La nivelul glandelor suprarenale se observă edem, sufuziuni sanguine -Leziuni ale spațiului retroperitoneal: în țesutul celulo-adipos de la acest nivel se pun în evidență focare necrotice și supurații ce pot cuprinde țesutul perirenal sau juxtasuprarenalian Celulita retroperitoneală consecutivă difuziunii enzimelor și grefării microbiene reprezintă o leziune extrem de gravă LEZIUNI MORFOLOGICE EXTRAABDOMINALE - Leziuni ale organelor din cavitatea toracică: parenchimul pulmonar poate prezenta vasodi-latație capilară cu extravazare de eritrocite și plasmă în alveolele pulmonare, iar în cavitatea pleurală se poate întâlni lichid pleural cu aspect sero-hemoragic mai rar citrin, mai frecvent în cavitatea pleurală stângă S-a semnalat prezența de revărsat sero-hematic în sacul pericardic și chiar a infarctului miocardic produs prin tromboză coronariană - Leziuni cerebrale: edem cerebral, degenerescentă mielică; -Leziuni ale măduvei osoase: necroza ischemică a elementelor celulare ale osului și a măduvei hematopoetice; -Leziuni musculare și articulare: necroza fibrelor musculare și a spațiilor articulare DIAGNOSTICUL PANCREATITEI ACUTE TABLOUL CLINIC în pancreatita acută, tabloul clinic este foarte pregnant conturat de simptome și semne a căror 437 specificitate crește cu severitatea leziunilor pancreatice Contextul etiologic este sugestiv pentru diagnostic: antecedentele biliare, pacienți supraponderali, gurmanzi, masă recentă cu exces caloric (grăsimi, tocături, alcool) de peste 2000 cal/oră Mai rar, poate fi implicat stresul emoțional intens ori prelungit Simptomatologie Durerea este simptomul constant In mod obișnuit este localizată în epigastru, dar se poate extinde spre hipocondrul drept și stâng, ori poate coborî în mezogastru și abdomenul inferior In aproape jumătate din cazuri durerea este „în centură’’ și iradiază în spate Iradierea în cadranul inferior drept este secundară coborârii exudatului pancreatic, după ce a străbătut mezocolonul trans-vers ori ligamentul gastrocoiic Mai rar, durerea iradiază spre cadranul inferior stâng al abdomenului, în hemitoracele stâng anterior, în umărul stâng pe calea nervului frenic (semnul Kehr) Indiferent de iradiere maximul intensității rămâne cantonat în etajul superior al abdomenului Durerea are câteva particularități în pancreatita acută: - debutul brusc, brutal, cu atingerea intensității maxime în câteva minute în cazuri mai rare, instalarea durerii poate fi și mai lentă, în trepte, pe intervalul mai multor ore, compatibilă cu evoluția progresivă a inflamației - severitatea durerii este o altă particularitate care sugerează mai degrabă condiția patogenică ischemică decât pe cea inflamatorie - stabilitatea durerii în pancreatita acută este semnificativă: durerea se menține pe intervalul mai multor zile, este rezistentă la administrarea antialgicelor majore - imposibilitatea găsirii unei poziții antalgice este sugestivă pentru cazurile severe de pancreatită acută Durerea din pancreatita acută este mai vie decât cea din peritonită, mai acută decât cea din perforațiile viscerale și se însoțește constant de grețuri și vărsături și, mai rar, de agitație psihomo-torie Grețurile și vărsăturile, simptome de acompaniament, sunt constante, simultane cu durerea, mai rar o preced Inițial, au caracter reflex și sunt alimentare, apoi bilioase Cele „în zaț de cafea” sau sanguinolente semnifică un prognostic grav (extinderea procesului ischemic al microcirculației și de citoliză enzimatică la mucoasa gastroduo-denală) Vărsăturile sunt abundente, incoercibile, uneori ajung la 6-7 1/24 de ore, antrenând grave perturbări hidroelectrolitice și instabilitate hemodi-namică Ulterior, în evoluția leziunilor, mecanismul vărsăturilor devine mixt, componenta mecanică de compresiune a stomacului și duodenului devenind prevalentă Tulburările tranzitului intestinal se manifestă prin oprirea tranzitului ca urmare a parezei gastro-intestinale, având semnificația fuzării intraperito-neale și retroperitoneale a procesului inflamator Foarte rar consemnată este diareea lichidă, apoasă (eliberare de histamină sub influența enzimelor proteolitice pancreatice), considerată semn de gravitate Semne generale Șocul este frecvent în formele clinice grave Bolnavul este polipneic (durere + bronhospasm histaminic + atelectazii bazale), transpirat, adesea agitat și nu-și găsește o poziție antalgică Uneori, faciesul este congestionat, roșu-vișiniu („facies kalicreinic”) și mult mai rar cianotic Tensiunea arterială (TA) normală sau ușor crescută la debut este urmată apoi de hipotensiune (pierderi masive de hidroelectroliți prin vărsături, prin alterarea permeabilității membranare + eliberare de substanțe hipotensoare: bradikinină, kalidină) Un fapt aproape caracteristic este variabilitatea pulsului și a TA la examinări succesive, instabilitatea TA și imposibilitatea corectării acesteia Discordanța între curba pulsului în creștere și a TA (tendința la hipotensiune) este un indice de mare gravitate a consecințelor sistemice antrenate de leziunile pancreatice Febra lipsește la debut; imediat însă poate apare cu valori care oscilează între 37°C-38°C (febră polipeptidică) După ziua a 7-a, oscilațiile de tip septic indică apariția infecției Tulburările neuropsihice (encefalopatia enzimatică) sunt prezente numai în evoluția pancreatitei acute severe, coloratura neurologică și psihiatrică intricându-se Obișnuit este sindromul confuzional, cu agitație psihomotorie, tremurături, delir acut, sindrom anxios Miocloniile, spasmul carpopedal, semnul Trousseau, semnul Chvostek sunt expresia clinică a reducerii calciului ionizat și magneziului seric, secundar fixării acestor ioni în leziunile de citosteatonecroză Alte tulburări raportate sunt halucinațiile auditive, vizuale, inerția ideatică 438 Icterul conjunctivo-scleral și tegumentar se întâlnește, mai ales, în pancreatitele de etiologie biliară Are o frecvență de până la 20% și este secundar unei obstrucții parțiale coledociene, edemului pancreatic, papilo-odditei edematoase, dar și unui exces de bilirubină prin hemoliză extravasculară; angiocolita poate coexista Insuficiența renală acută întâlnită în formele severe de pancreatită acută este secundară gravelor perturbări hidroelectrolitice în perioada de instalare și afectării tubulare consecință a „furtunii enzimatice” Se manifestă prin oligurie până la anurie Semne locale Inspecția constată că abdomenul participă la mișcările respiratorii, uneori limitat Este destins moderat și poate prezenta, este adevărat, rar, stigmate tegumentare specifice: - zone cianotice tegumentare (semnul Halsted - mecanism vascular histamino-bradikininic) și - echimoze în regiunea ombilicală (semnul Cullen) sau pe flancuri (semnul Grey-Tumer), cu edem, când necroza pancreatică se însoțește de hemoragie properitoneală sau/și retroperitoneală Aceste semne tegumentare semnifică un prognostic grav, explicându-se printr-o masivă difuziune enzimatică extrapancreatică cu fenomene vasculare, inflamatorii extinse Necroza enzimatică este, uneori, responsabilă de apariția unor noduli subcutanați de 1-2 cm, cu tegumentul supraiacent eritematos, sensibili spontan și la palpare, similari celor din eritemul nodos în evoluție pot ulcera la suprafața tegumentului Palparea pune în evidență sensibilitatea epi-gastrică, extinsă la tot abdomenul în pancreatitele severe Regiunea epigastrică are sensibilitatea maximă, iar la palparea profundă se percepe împăstare în unele cazuri este prezentă apărarea sau chiar contractura musculară Unele semne clinice pot orienta diagnosticul: - durerea la compresiune și împăstare în epigastru la 6-7 cm deasupra ombilicului (semnul lui Korte); - durerea la compresiune și împăstare sub apendicele xifoid (semnul lui Kamenchik); - durerea la compresiune în unghiul costo-vertebral stâng (semnul lui Mayo-Robson) Percuția ușoară a peretelui abdominal este dureroasă (semnul Mandel), în contextul iritației peritoneale enzimatice Ca și în cazul palpării, sensibilitatea maximă decelată percutor este în regiunea epigastrică Percuția poate evidenția o hipersonoritate epigastrică în ileusul gastric, o sonoritate transversală în regiunea ombilicală (semnul Gobiet) dată de distensia colonului transvers, secundară fuzării exudatului enzimatic între foițele mezoului său Matitatea deplasabilă pe flancuri sugerează prezenta ascitei enzimatice Auscultația abdomenului evidențiază în formele ușoare de pancreatită acută zgomote peristaltice rare în formele grave, zgomotele peristaltice sunt absente datorită ileusului intestinal Tușeul rectal sau/și vaginal sunt obligatorii și pot evidenția bombarea fundului de sac Douglas sau/și sensibilitatea acestuia în ascita enzimatică în formele medii și ușoare de pancreatită nu sunt decelate modificări la acest nivel DIAGNOSTICUL POZITIV Se stabilește pe criterii etiologice, clinice, imagistice, biochimice Tabloul clinic oferă suficiente informații care orientează spre diagnosticul de pancreatită acută EXAMINAREA BIOLOGICĂ Evidențiază hiperamilazemie, hiperamilazurie hiperlipazemie și modificarea raportului între clearance-ul amilazei și cel al creatininei Alte modificări biologice au rol în evaluarea prognosticului și a complicațiilor evolutive Hemoconcen-trația va ridica suspiciunea de pancreatită acută neîntâlnindu-se în alte cazuri de abdomen acut; după corectarea volemiei poate apare anemia, secundară pierderilor din hematomul pancreatic Leucocitoza moderată (15000/mm3) este relativ constantă în pancreatita acută, în mod excepțional putând fi întâlnite veritabile reacții leucemoide; creșteri în dinamică la valori peste 20000/mm' pot sugera apariția unor complicații de tip septic Hiperglicemia este prezentă în cazurile de pancreatită acută severă Persistența hiperglicemiei la pacienți anterior nediabetici semnifică distracția extensivă a pancreasului Ureea și creatinina sangvină cresc ca expresie a hemoconcentrației induse de pierderile volemice, dar pot fi și expresia unei insuficiențe renale acute organice Amilazemia are valoare diagnostică atunci când 439 este crescută de peste trei ori normalul Peste această valoare, amilazemia, comparativ cu alți markeri biologici, oferă avantajul unui compromis între sensibilitate și specificitate S-a demonstrat că toți pacienții cu pancreatită acută au niveluri crescute ale amilazei serice în primele 24 ore de la debut, însă numai 50% din pacienți mai au niveluri crescute semnificativ în ziua a 3-a și mai puțin de 10% din pacienți în ziua a 5-a de evoluție a bolii Hiperamilazemia poate fi disociată de hiperamilazurie; se întâmplă în primele ore de la debutul unei pancreatite acute, moment în care eliberarea de amilaze este crescută, iar filtrarea glomerulară scăzută în relație cu severitatea perturbărilor hidroelectrolitice și hemodinamice secundare Un semn mai sensibil îl constituie modificarea raportului clearance-ului amilazei și creatininei: la subiectul normal valoarea este de 1,5-3,1 iar în pancreatita acută ajunge la 6-8,9 Amilaza determinată în lichidul de ascită sau de pleurezie este mult mai mare decât amilaza din ser Lipaza serică este crescută constant și valorile rămân crescute pentru mai multe zile; este un test util în diagnosticul pancreatitei acute având o specificitate mult mai mare comparativ cu activitatea amilazei Alte enzime pancreatice ce pot fi crescute sunt tripsina și elastaza întrucât tripsina nu se găsește și în alte organe decât pancreasul, teoretic, determinarea tripsino aspartat-aminotransferazei (GOT) este tranzitoriu crescută în peste 80% din cazurile de pancreatită de etiologie biliară și mai rar în cazurile de pancreatită etanolică Bilirubinemia mai mare de 3 mg/dl sugerează prezența elementelor litiazice în căile biliare Calcemia scade ușor după 3^4 zile de evoluție a pancreatitei la circa 25% dintre pacienți, prin fixare în leziunile de citosteatonecroză O scădere marcată a calciului seric are semnificația unei pancreatite acute severe cu prognostic prost lonograma serică înregistrează frecvent modificări ale electroliților, cu hipopotasemie, hiponatremie, hipocloremie, iar echilibrul acido-bazic este deviat spre acidoză Creșterea proteinei C reactive, deși nespecifîcă, poate avea semnificația unei pancreatite acute formă severă în cazul valorilor mari (dublu față de valoarea normală) din primele 24-48 de ore de la debut Explorările imagistice Radiografia abdominală simplă în ortostatism poate evidenția o ansă destinsă în vecinătatea lojei pancreatice (ansa santinelă), absența aerocoliei mai jos de unghiul splenic (semnul colonului amputat) sau nivele hidroaerice diseminate (ileus paralitic) Deși foarte rar întâlnit, ileusul duodenal sau pneumatizarea duodenului susține diagnosticul de pancreatită acută Radiografia pulmonară pune în evidență infiltrate alveolare difuze, atelectazie pulmonară bazală sau un revărsat pleural stâng, mai rar bilateral Ecografia abdominală are o valoare limitată la pacienții cu meteorism, zona pancreatică fiind mascată de umbrele generate de gazele din intestin în forma ușoară de pancreatită acută, glanda este global mărită de volum, cu reducerea ecogenității parenchimatoase (fig 12) Figura 12 Pancreatită acută edematoasă Pancreasul mărit de volum, neomogen (Conf dr Mihai Popescu) în forma severă atât parenchimul glandular cât și grăsimea peripancreatică devin heterogene, diametrul anteroposterior al capului pancreasului fiind mai mare de 3 cm Pot fi identificate colecțiile peripancreatice Mai rar, se vizualizează dilatarea duetului pancreatic la un diametru peste 2 mm Sensibilitatea variază între 60 și 70%, iar specificitatea este de 90% Computer-tomografia (CT) oferă date anatomo-clinice calitativ superioare ecografiei, făcând posibilă stabilirea diagnosticului de pancreatită acută și a complicațiilor sale Administrarea substanței de contrast iodate poate realiza diferența între pancreatita acută edematoasă și cea necrozantă CT poate realiza o delimitare netă a glandei și apreciază mărimea pancreasului, anomaliile duetului pancreatic, colecțiile pancreatice și peripancreatice, îngroșarea fasciei peripancreatice 440 Figura 13 Pancreatită acută formă moderată: se vizualizează pancreas mărit în dimensiuni, heterogen cu multiple zone hipodense intrapancreatice contururi difuze și exudate minime inflamatorii în spațiul perirenal stâng: calcul radioopac infundibular (Conf dr Mihai Popescu) Canalul pancreatic are, obișnuit, diametrul de 4 mm la nivelul capului pancreatic și 2 mm la nivelul corpului; poate fi dilatat integral, parțial ori poate fi neregulat Explorarea CT este mai sensibilă și mai specifică decât ultrasonografia (fig 13) Colangio-pancreatografia retrogradă endoscopică (ERCP) poate să ofere date pentru stabilirea etiologiei în pancreatitele acute de cauză biliară Efectuată în primele 48-72 de ore de la debut, în pancreatita acută asociată cu angiocolită acută, se poate însoți de papilosfincterotomie endoscopică Această manevră poate ameliora evoluția și, după dezobstrucție, poate facilita migrarea altor calculi prin papiiă Efect mai important se înregistrează în cazul colangitelor asociate cu pancreatită acută de cauză biliară Apelarea la această explorare invazivă este grevată de riscuri Paracenteza este o altă metodă de diagnostic și prognostic Aspectul lichidului peritoneal are importanță mai mare decât concentrația amilazei din fluid O pancreatită acută severă este însoțită de prezența unui fluid întunecat, opalescent, maroniu; în formele ușoare lichidul peritoneal este sero-citrin, galben-pai Posibilitatea de a aspira mai mult de 10 ml lichid peritoneal este un criteriu de gravitate Laparoscopia exploratorie este recomandată de unii autori în urgență pentru stabilirea diagnosticului și aprecierea vizuală a severității leziunilor Metoda este, pe de o parte, incompletă ca act explorator și, pe de altă parte, periculoasă deoarece creșterea presiunii intraabdominale, prin pneumoperitoneul indus, accentuează tulburările ischemice și poate favoriza translocația bacteriană în plus, în cazurile la care s-au instalat complicații respiratorii sau cardio-vasculare, creșterea presiunii intraabdominale după insuflație și decomprimarea la exuflație determină accentuarea acestor tare prim limitarea expansiunii diafragmului, respectiv prin mobilizarea de trombi Introducerea trocarelor și a camerei optice reprezintă căi de contaminare a cavității peritoneale din exterior DIAGNOSTICUL DE GRAVITATE Primul sistem de scor aplicat în pancreatita acută a fost realizat de Ranson și cuprindea 11 măsurători obiective clinice și analitice în primele 48 de ore de boală O modificare a acestui sistem a fost realizată de Imrie, după care alte modificări ale acestor sisteme au intenția de a optimiza utilitatea lor S-au aplicat pentru evaluarea pancreatitei acute sistemele de cuantificare a severității generale (APACHE II și SAPS) Aceste sisteme se bazează pe evaluarea datelor clinice vitale cum ar fi TA, pulsul și temperatura, datele biochimice (ureea și electroliții), ca și parametrii funcției renale și pulmonare După 24 de ore de la internare aceste sisteme au o sensibilitate în depistarea formelor severe de 70%, similare cu sistemele de scor Ranson și Imrie în cadrul scorului pentru prognostic se utilizează și lavajul peritoneal anterior descris, introdus în 1977 de Pickford Culoarea și volumul lichidului obținut din cavitatea peritoneală oferă un procedeu cu specificitate de 90% Procedeele imagistice au în vedere CT cu substanță de contrast Fără substanță de contrast explorarea poate depista existența unei formațiuni inflamatorii pancreatice și a colecțiilor lichidiene din pancreas și din jurul glandei, dar nu poate depista prezența și extinderea necrozei pancreatice CT cu administrare simultană orală și intravenoasă a substanței de contrast reprezintă metoda standard pentru definirea pancreatitei acute necrozante Pe lângă necroză și colecții lichidiene difuze, metoda depistează și abcesele pancreatice Contaminarea bacteriană a necrozei pancreatice se controlează prin puncția ghidată a zonelor de necroză cu examen bacteriologic din produsul obținut O serie de markeri biologici pot fi utilizați pentru aprecierea gravității pancreatitei acute Radicalii liberi de oxigen eliberați din celulele 441 acinare lezate sunt prin ei înșiși citotoxici și intensifică suplimentar leziunea celulelor acinare Radicalii liberi de oxigen contribuie la activarea zimogenelor pancreatice și a substanțelor chemo-tactice pentru neutrofile și macrofage Neutrofilele și macrofagele activate eliberează, la rândul lor, radicali liberi de O2, enzime (una deosebit de toxică elastaza-PMN) și citokine care joacă un rol major în procesul inflamator în cazurile severe acești factori induc insuficiența multiorganică Severitatea pancreatitei acute este legată de intensitatea răspunsului inflamator Cuantificarea în sânge sau lichidul peritoneal a oricăruia dintre mediatorii inflamației este de mare ajutor pentru evaluarea prognostică a bolnavilor cu pancreatită acută Concentrațiile serice ale inhibitorului pro-teazei cresc în timpul pancreatitei Concentrația plasmatică a PMN-elastazei este crescută la câteva ore după debutul bolii Concentrațiile serice ale IL6 cresc Creșterea concentrației serice a proteinei C reactive (CRP) la bolnavii cu pancreatită acută este o consecință a stimulării hepatocitelor de către citokine Determinarea concentrației serice de CRP pentru previziunea severității pancreatitei acute este similară cu cea a PMN-elastazei sau a IL6 reprezentând și factori de evaluare prognostici Ranson și Baltazar au clasificat semnele CT în cinci stadii: „A” pancreas normal, „B” creșterea în volum a pancreasului cu conservarea conturului glandei, „C” inflamarea pancreasului și a grăsimii peripancreatice cu pierderea conturului, „D” prezența unei colecții peripancreatice și „E” prezența mai multor colecții lichidiene peripancreatice și la distanță de pancreas Stadiile D și E se asociază cu un risc infecțios înalt și o rată de mortalitate mare Scorul Ranson constă într-o evaluare clinică și biochimică a unui pacient care se prezintă cu semne și simptome de pancreatită acută și este util în estimarea prognosticului La internare: - vârstă peste 55 ani; - glicemie peste 200 mg/dl; -leucocitoză peste 16 000/mmL -LDH peste 350 UI; - GOT peste 250 UI; După 48 de ore: - scăderea hematocritului cu peste 10%; - creșterea ureei sangvine cu peste 5 mg%; - calcemie sub 8 mg%; - presiune arterială a O2 sub 60 mmHg; - deficit de baze (DB) peste 4 mEq/1; - sechestrare lichidiană estimată peste 6 litri Pentru interpretarea scorului Ranson fiecare criteriu pozitiv este notat cu 1 punct, astfel încât scorul Ranson poate avea valori între 0 și 11 - scor sub 3: pancreatită acută benignă, prognostic favorabil; - scor între 3 și 5: pancreatită acută severă, cu risc de complicații și mortalitate 1% la scor 3; - scor între 5 și 7: pancreatită acută foarte severă; - scor peste 7: pancreatită acută cu risc fatal major și mortalitate peste 90% Criteriul de prognostic Glasgow este derivat din scorul Ranson Acest sistem a fost redus la 8 factori și a fost realizat în două variante Sistemul, care exclude vârsta, a fost validat printr-un studiu prospectiv de mare amploare, ca fiind aplicabil pentru ambele categorii etiologice principale (litiazică și etanolică); acest fapt a făcut din scorul Glasgow un scor util în clinică - vârsta > 55 ani; - leucocite > 15 000/mnT; - LDH > 600 UI/L; - glicemia > 180 mg/dL (10 mmol/L); - albumina 45 mg/dL (16 mmol/L) Se atribuie câte un punct pentru fiecare criteriu; un punctaj peste 3 denotă o formă severă de pancreatită acută biliară Scorul APACHE II a fost utilizat cu succes în numeroase studii prospective despre pancreatita acută începând din 1985 Un punct slab este acela că pacienții în vârstă sunt clasificabili prea ușor ca făcând parte din cazurile severe de pancreatită acută pentru că, de exemplu, un pacient de 65 de ani acumulează automat 5 puncte O presiune arterială de 130-159 mmHg acordă alte trei puncte Totuși, sistemul este ușor de utilizat De asemenea, poate fi util în monitorizarea progresului unui anumit pacient, deoarece scăderea scorului APACHE II coincide cu ameliorarea clinică APACHE II este foarte util în identificarea grupurilor de pacienți dar este mai puțin precis pentru un singur individ Scorul APACHE III ar putea fi o metodă utilă, dar software-ul necesar este foarte costisitor 442 DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL Tabloul clinic de pancreatită acută este, în general, sugestiv Totuși, există situații în care diagnosticul este mai puțin focalizat și atunci intră în discuție mai multe afecțiuni în colecistita acută simptomatologia este mai atenuată, iar semnele sunt localizate strict în hipocondrul drept Dificultatea crește atunci când cele două afecțiuni se asociază, cu atât mai mult cu cât, adesea, în colecistita acută amilazele sunt crescute în ulcerul gastroduodenal perforat există, în mod obișnuit, antecedente caracteristice bolii ulceroase; la examenul local se constată prezența contracturii și a pneumoperitoneului clinic și radiologie Perforația se poate însă acoperi și apare o împăstare epigastrică și în hipocondrul drept Infarctul enteromezenteric se poate prezenta cu tablou tipic de pancreatită acută Orientative pentru diagnostic sunt terenul cardiovascular și asocierea sindroamelor septic și ocluziv Radiologie, uneori, apare ansa „în doliu” (ansă cu pereții îngroșați, opaci, festonați), diferită de ansa „santinelă” pneuma-tizată Ocluzia intestinului subțire poate mima un tablou de pancreatită acută, formă blândă, însă caracterul colicativ al durerii, cicatricile peretelui abdominal, meteorismul, clapotajul, nivelele hidro-aerice la radiografia simplă sunt elemente sugestive pentru diagnostic Infarctul miocardic, urgență extraabdominală, are caracteristice antecedentele cardiovasculare, crizele anginoase anterioare Șocul hemodinamic este precoce și mult mai evident ECG semnează diagnosticul Uneori, infarctul miocardic se poate asocia sau poate fi precipitat de o pancreatită acută Alte boli care se însoțesc de crize dureroase abdominale sunt porfiriile, colage-nozele, intoxicația satumină EVOLUȚIE ȘI COMPLICAȚII EVOLUȚIE Modalitatea de evoluție a pancreatitei acute edematoase este total diferită de cea a pancreatitei acute necrotice Pancreatita acută edematoasă are o evoluție constant benignă și remisivă în 2-3 săptămâni, sub tratament conservator Pancreatita acută necrotică apare de la început, prezența focarelor necrotice fiind dovedită chiar în primele zile de la debut, prin investigații CT precoce, iar evoluția este severă datorită necrozei Inițial, necroza este aseptică, apoi devine septică, prin translocația bacteriană în țesutul necrotic Necroza sterilă poate evolua spre rezoluție sau spre constituirea pseudochistului de pancreas Necroza infectată poate genera abcesul pancreatic, supurație peripancreatică și retroperitoneală Pancreatita acută necrotică, prin complicațiile care pot apărea, este responsabilă de mortalitatea a 30-40% din cazuri, cele mai multe prin suprain-fecție în anul 1992, la Conferința de Consens din Atlanta,, s-au stabilit criterii uniforme pentru definirea formelor ușoare și a formelor severe de pancreatită acută, pe baza unor elemente anatomo-clinice obiective ale bolii Astfel, pancreatita acută severă este definită de prezența insuficienței unui/mai multor organe/sisteme și/sau de prezența complicațiilor locale: necroza sterilă, necroza infectată, abcesul pancreatic sau pseudochistul de pancreas Descifrarea mecanismelor fiziopato-logice care stau la baza declanșării și dezvoltării unei pancreatite acute au permis înțelegerea evoluției naturale a bolii și elaborarea prin consens a protocoalelor de diagnostic și a ghidurilor terapeutice Schematic, evoluția unei pancreatite acute severe a fost împărțită în trei etape: precoce, primele 4-10 zile, intermediară, săptămânile 1-4, și tardivă Etapa precoce se caracterizează clinic prin hipovolemie, disfuncții sau insuficiențe de organ (respirator, cardiovascular, renal, gastrointestinal) iar fiziopatologic prin sechestrare de lichide în spațiul III și prezența substanțelor vasoactive și toxice eliberate local sau sistemic în etapa intermediară, procesul inflamator rămâne aseptic și se extinde prin fuzee peri-pancreatice Etapa tardivă se caracterizează prin apariția complicațiilor infecțioase locale (abcese pancreatice și peripancreatice) și sistemice Evoluția este uneori favorabilă, mergând spre vindecare sub terapie adecvată Această vindecare nu poate fi strict evaluată, evoluția ulterioară fiind imprevizibilă, rămânând posibile recurențele și complicațiile Mai frecvent, evoluția este ascendentă, grevată de complicații adesea letale Evoluția nefavorabilă se traduce prin persistența sau accentuarea durerii, generalizarea durerii în tot abdomenul, apariția semnelor de iritație peritoneală; vărsăturile devin incoercibile, sangvinolente, bolnavul devine intens polipneic, agitat Moartea survine prin MODS, după o evoluție de 7-10 zile 443 Este posibilă și evoluția spre cronicizare: caracterul dominant al acestei forme este pancreatita acută recurențială COMPLICAȚII Complicațiile ce pot surveni în evoluția bolii pot fi clasificate în loco-regionale, generale și particulare Complicații loco-regionale Necroza pancreatică apare ca leziune focală sau difuză a glandei prin extravazarea enzimelor digestive activate și difuziunea lor în spațiile conjunctive intra și peripancreatice, acompaniată sau nu cu leziuni de citosteatonecroză peripan-creatică Evoluția posibilă a focarelor de necroză pancreatică este către resorbție (circa jumătate din cazuri), infecția focarului sau focarelor de necroză, constituirea pseudochistului postnecrotic sau a abcesului pancreatic Infecția focarelor de necroză pancreatică se poate produce prin translocație bacteriană cu germeni enterali (E coli, Klebsiella Enteroccocus spp \ prin reflux ascendent din căile biliare și duoden sau din focare la distanță, pe cale limfatică sau hematogenă, survenind, de regulă între săptămânile unu și trei de evoluție Infecția focarelor de necroză mai poate fi inoculată prin manevre diagnostice sau terapeutice invazive: puncție ghidată, ERCP, intervenții chirurgicale Suprainfectarea focarelor de necroză pancreatică este cea mai gravă complicație în evoluția pancreatitei acute, responsabilă de creșterea mortalității la peste 50% Evocatoare pentru supra-infecție este persistența febrei și, mai ales, apariția febrei de tip oscilant după a 7-a zi de evoluție a unei pancreatite acute severe Sechestrul pancreatic este constituit pe seama zonelor de țesut pancreatic devitalizat prin ischemie și prin acțiunea enzimelor proteolitice, care sunt izolate de restul glandei, cu tendință la eliminare Sechestrul este o necroză aseptică, putând fi unic sau multiplu Pseudochistul pancreatic postnecrotic se prezintă ca o colecție lichidiană formată în contextul unei necroze pancreatice cu efracția sistemului ductal care apare, de regulă, într-un interval de aproximativ 6 săptămâni de la debutul unei pan creatite acute severe, remisă prin tratament conservator Pseudochistul pancreatic postnecrotic nu are perete propriu căptușit de epiteliu, fiind delimitat de organele vecine (ficat, diafragm omentul mic stomac, duoden, ligament gastrocolic, colon, mezo-colon) care reacționează inflamator, formându-i o capsulă limitantă Această capsulă parcurge un proces de maturare de 4-6 săptămâni, prin dezvoltarea țesutului fibros și de granulație, condiție necesară pentru realizarea anastomozelor chisto-digestive Conținutul pseudochistului este format din suc pancreatic scurs prin efracția sistemului canalar, sechestre, sfaceluri și produși de liză tisulară, sânge și limfa, iar aspectul, fluid seros sau vâscos brun-verzui, depinde de cantitatea de limfa sau de sânge și țesut pancreatic lizat Aspectul conținutului se modifică esențial în cazul complicațiilor (hemoragie, infecție, fistulizare în tubul digestiv), devenind net hemoragie, purulent sau amestecat cu conținut digestiv Formarea și evoluția colecției lichidiene depinde de dimensiunea și aspectul morfologic al efracției canaliculare, terminală sau laterală, de capacitatea secretorie restantă a pancreasului, de funcționalitatea sfmcterului oddian și de prezența sau absența obstrucțiilor canaliculare distale Diagnosticul clinic se susține pe existența unui interval liber de cel puțin 2-3 săptămâni, de regulă 6 săptămâni, de la un episod de pancreatită acută tratată conservator și prin evidențierea unui tablou clinic constând din durere epigastrică, masă palpabilă abdominală și scădere ponderală Durerea este constantă, manifestată frust prin senzație de plenitudine și disconfort epigastric sau este intensă, cu iradierea caracteristică „în bară”, însoțită de vărsături, diaree, febră și tahicardie, sugerând recurența pancreatitei acute Prin palpare, în circa 75% din cazuri, se descoperă împăstare profundă sau masă tumorală fixă, de consistență chistică, în tensiune, dureroasă, localizată în etajul abdominal superior, de dimensiuni variabile, care crește progresiv în diametru Scăderea ponderală, este importantă pentru trepiedul diagnostic, dar se regăsește doar la 25% din cazuri Alteori, manifestările clinice importante sunt furnizate de complicațiile evolutive ale pseudochistului pancreatic: sindrom icteric, sindrom ocluziv, sindrom anemic, sindrom peritonitic, sindrom toxico-septic, diabet Explorările paraclinice indispensabile pentru stabilirea diagnosticului de pseudochist de pancreas 444 sunt investigațiile imagistice Tranzitul baritat și clisma baritată au reprezentat, înainte de introducerea ultrasonografîei, singurele metode de investigație imagistică în pseudochistul de pancreas Se obțineau semne indirecte prin deplasarea viscerelor de către o masă tumorală cu care veneau în raport Diagnosticul se susținea prin coroborarea datelor clinice cu cele radiologice Ecografia abdominală are o fiabilitate de 75-90%, putând decela formațiuni cu diametrul de peste 2 cm Prin ecografie se pot studia în dinamică atât dimensiunile și aspectul conținutului cât și evoluția peretelui pseudochistului Fiind neinvazivă și ieftină, ecografia permite monitorizarea evoluției colecției prin examinări repetate Ecografia Doppler color se folosește pentru evidențierea trombozelor venoase, a dilatațiilor anevrismale arteriale și diferențierea acestora de pseudochisturi pancreatice Ecografia endoscopică este o achiziție foarte valoroasă, care pune în evidență pseudochistul cu pereții săi și ariile de contiguitate ale peretelui digestiv cu pseudochistul, vasele sangvine și dilatațiile vasculare anevrismale Aceste informații sunt foarte utile pentru determinarea locului de elecție pentru plasarea în siguranță, fără sângerare, a drenajului endoscopic terapeutic al pseudochistului, în stomac sau duoden De asemenea, prin ecoendoscopie se poate face diagnosticul diferențial dintre pseudochistul de pancreas și tumora malignă chistică CT prin examinarea cu substanță de contrast iodată administrată intravenos în paralel cu administrare de bariu poate localiza cu precizie formațiunea, unică sau cu localizări multiple, și poate preciza raporturile și compresiunile asupra organelor adiacente (fig 14) Tot prin CT se pot evidenția colecțiile migrate (în pelvis, în mediastin) și se pot determina precis grosimea peretelui și natura conținutului Metoda mai permite evidențierea complicațiilor: apariția bulelor de gaz (suprainfecție), estomparea imaginii (hemoragie intrachistică), dispariția imaginii (ruptura pseudochistului) Dezavantajele metodei: nu poate diferenția pseudochistul de tumorile maligne chistice, prețul de cost ridicat, expunerea la radiații ionizante, substanța de contrast iodată agravează disfuncția renală Rezonanța magnetică nucleară (RMN) poate fi folosită în locul CT la pacienții cu insuficiență renală, la care administrarea de substanță de contrast iodată este contraindicată Utilizarea RMN este limitată de costurile ridicate și de procedurile mai complicate ERCP se utilizează mai ales ca investigație preoperatorie pentru evidențierea compresiunii pe calea biliară, a obstrucțiilor și efracțiilor ductale pancreatice cu comunicare ducto-chistică Metoda se aplică la cazuri selecționate deoarece implică riscul suprainfecției retrograde, rupturii pseudochistului sau reactivării pancreatitei acute în evoluție pseudochistul pancreatic se poate resorbi (cele de dimensiuni mici) sau se poate complica prin hemoragie, ruptură și suprainfecție Hemoragia se produce prin efracția vaselor din peretele pseudochistului sau din vecinătatea pseudochistului (a splenică, a gastroduodenală, a pancrea-ticoduodenale, a mezenterică superioară) care prezintă dilatații anevrismale provocate de acțiunea combinată a enzimelor pancreatice, inflamației și compresiunii exercitate de colecție Sângerarea vaselor din perete se soldează cu hemoragie intrachistică iar sângerarea vaselor mari din vecinătatea peretelui provoacă hemoperitoneu masiv sau HDS gravă, cu prognostic letal în 60% din cazuri Hemoragia intrachistică se manifestă prin agravarea simptomatologiei preexistente, mărirea de volum a pseudochistului și instalarea simptomelor și semnelor de anemie acută Hemoragia extrachistică se manifestă cu semne generale de hemoragie gravă și semne locale corespunzătoare hemoperitoneului sau HDS în cazurile în care nu se impune intervenția chirurgicală de urgență, se poate efectua angiografia selectivă însoțită de embolizarea terapeutică a vasului care sângerează Ruptura pseudochistului survine posttraumatic sau după creșterea bruscă a presiunii colecției prin obstrucție canaliculară distală Conținutul se poate revărsa în cavitatea peritoneală, generând un tablou grav de peritonită chimico-enzimatică, cu mortalitate de 80%, mai ales dacă se asociază și cu hemoragie în alte situații, conținutul se drenează prin fistulizare într-un organ cavitar, cu evoluție favorabilă spre vindecare sau spre suprainfectarea chistului O evoluție particulară este ruptura sau fistulizarea în cavitatea pleurală sau în cavitatea pericardică în aceste cazuri se adaugă simptome și semne de pleurezie și de pericardită Supra-infecția pseudochistului se poate produce prin translocație bacteriană, prin fistulizare în lumenul digestiv sau, iatrogen, după intervenții (mini)inva-zive exploratorii sau intervenții terapeutice insuficiente, în scop de evacuare și drenaj Local și general, pseudochistul de pancreas infectat evoluează asemănător abcesului pancreatic 445 Figura 14 Aspecte comparative US (A) și СТ (B) ale unui pseudochist pancreatic: formațiune chistică cu densități fluide, structură omogenă și pereți regulați (Conf dr Mihai Popescul Infecțiile pancreatice sunt reprezentate de infecția focarelor de necroză pancreatică, abcesul pancreatic, suprainfecția pseudochistului și celulita retroperitoneală Infecția focarelor de necroză pancreatică se poate produce prin translocație bacteriană cu germeni enterali (£ coli, Klebsiella, Enteroccocus spp ), prin reflux ascendent din duoden și din căile biliare sau pe cale limfatică sau hematogenă, din focare la distanță De regulă, infecția survine între săptămânile unu și trei de evoluție Infecția focarelor de necroză poate fi inoculată și prin manevre diagnostice sau terapeutice invazive: puncție ghidată, ERCP, intervenții chirurgicale Suprainfectarea focarelor de necroză pancreatică este cea mai gravă complicație în evoluția pan-, creatitei acute, responsabilă de creșterea mortalității la peste 50% Evocatoare clinic pentru supra-infecție este persistența febrei și, mai ales, apariția febrei de tip oscilant după a 7-a zi de evoluție a unei pancreatite acute severe, reapariția sau agravarea durerilor abdominale, apariția sau agravarea insuficiențelor organice Pentru diagnosticul obiectiv de infecție la nivelul focarelor de necroză se utilizează puncția aspirativă percutanată cu ac fin, ghidată ecografic sau tomografie Germenii se pun în evidență prin frotiu direct și prin cultură Un alt test util este testul la procalcitonină pozitiv în inflamațiile sistemice de cauză septică CT nu poate stabili diagnosticul de necroză infectată decât în cazuri rare (prezența bulelor de gaz) în schimb, CT permite urmărirea în dinamică a focarelor de necroză Abcesul pancreatic este o colecție intrapancre-atică, posibil cu extensie și peripancreatică, deli-mită de pereți inflamatori care îi formează o capsulă distinctă Colecția se poate rupe și extinde intraperitoneal sau în spațiul retroperitoneal Abcesul pancreatic se constituie într-un interval de 20-25 de zile de la debutul pancreatitei în acest caz, starea generală se alterează progresiv, apare febra cu caracter septic iar local apare durerea spontană și la palpare, împăstare profundă epigastrică sau tumoră epigastrică palpabilă, fixă și imprecis delimitată Apariția abcesului se poate însoți de pleurezie stângă sau de splenomegalie Diagnosticul de abces pancreatic se poate obiectiva, de elecție, prin CT Abcesele pancreatice îmbracă un tablou CT similar cu pseudochistele pancreatice: colecții fluide, încapsulate, hipodense nativ și posteontrast, delimitate de un perete regulat iodofil (fig 15) Acestea pot fi unice sau în 30% din cazuri multiple, situate în aria de proiecție a pancreasului sau la distanță de „patul” pancreatic Prezența bulelor de aer în interiorul colecției, întâlnită în 30-50% din cazuri, este un semn morfologic sugestiv pentru prezența infecției, cu mențiunea că semnul poate sugera și o fistulă enterică sau manevre iterative de puncție aspirativă percutană Suprainfecția pseudochistului se poate produce prin translocație bacteriană, prin fistulizare în lumenul digestiv sau iatrogen, după intervenții (mini)invazive exploratorii sau intervenții terapeutice insuficiente, în scop de evacuare și drenaj Local și general, pseudochistul de pancreas infectat evoluează asemănător abcesului pancreatic iar investigațiile paraclinice sunt aceleași Celulita retroperitoneală este un proces supu-rativ difuz, cu evoluție gravă prin extensie rapidă în tot spațiul retroperitoneal Infecția se grefează pe leziunile produse inițial de revărsatul enzimatic care se infiltrează în jurul formațiunilor retroperi-toneale (rinichi, suprarenale, uretere, vase mari, structuri nervoase) și se poate declanșa prin aceleași mecanisme ca și în cazul infectării focarelor de necroză Diagnosticul clinic și paraclinic se stabilește asemănător infecției necrozei pancreatice 446 Figura 15 Abces pancreatic cefalo-corporeal: A - imagine hipoecogenă neomogenă, evidențiată prepancreatic (aspect US); В - CT arată prezența bulelor de gaz în interiorul formațiunii (Conf dr Mihai Popescu) Fistula pancreatică survine ca proces evolutiv prin efracție canaliculară, de regulă după eliminarea unui sechestru prin intervenție chirurgicală Fistulele pancreatice pot fi interne sau externe și au o evoluție îndelungată 1-4 luni, uneori necesitând tratament chirurgical complementar Hemoragiile pancreatice sunt complicații grave, care survin prin efracția vaselor de sânge cuprinse în procesul de necroză și autodigestie sau de cauză iatrogenă Pot apărea precoce în primele 2-4 zile postoperator, precedate de obicei de eliminarea de sechestre pancreatice Hemoragiile care apar tardiv, la 15-30 de zile, de regulă sunt secundare infecției sau extinderii procesului de necroză la vasele mari (vasele splenice și vena portă) și sunt de obicei hemoragii cataclismice Hemoragiile gastroduodenale în evoluția unei pancreatite acute au ca și cauză ulcerul de stress, gastroduodenita hemoragică secundară, perturbările vasomotorii (tip Reilly), hipertensiunea portală segmentară, sindromul Mallory-Weiss sau sindromul CID Tromboza vaselor mari (a splenică, a gastro-duodenală, a mezenterică, v splenică, v portă) poate fi secundară proceselor inflamatorii de vecinătate dar și acțiunii directe asupra peretelui vascular a enzimelor și mediatorilor eliberați în circulație în cursul evoluției pancreatitei acute Necroza căilor biliare cu peritonită biliară se poate întâlni în cursul evoluției și extensiei pancreatitei necrotice cefalice; segmentul biliar cel mai expus este coledocul terminal, situat retro sau intrapancreatic Necrozele, perforațiile și fistulele digestive se produc prin mecanism direct, prin extensia necrozei pancreatice la peretele digestiv cu care vine în contact, sau indirect prin ischemie secundară trombozei vasculare sau în urma intervențiilor chirurgicale Stenoza duodenală apare secundar hematomu-lui intramural duodenal, care evoluează concomitent cu pancreatita (mai ales în context traumatic) Hipertensiunea portală apare secundar trombozei segmentare a venei splenice sau trombozei extinse la trunchiul portal Complicații generale - Sindromul de disfuncție organică multiplă (MODS); - Complicații cardio-circulatorii, manifestate prin insuficiență cardiacă congestivă, sau care pot mima un infarct miocardic acut; - Complicații pulmonare manifestate prin insuficiență respiratorie, provocată de sindromul de detresă pulmonară a adultului, pleurezie masivă, pneumonie, bronho-pneumonie de aspirație, embolie pulmonară, atelectazie; - Insuficiența renală acută (1RA) poate să se instaleze prin acțiunea directă a proteazelor circulante activate în teritoriul splanhnic, prin leziunea membranei bazale provocată de complexele circulante enzimă-inhibitor enzimatic și a complexelor imune; IRA se mai poate instala prin mecanism prerenal în cadrul șocului cu hipoperfuzie renală - Complicații digestive, cea mai frecventă manifestare fiind HDS prin gastrită hemoragică; constant se întâlnesc pareza intestinală și intoleranța digestivă a căror intensitate este paralelă cu gravitatea bolii, ambele fiind elemente clinice semnificative pentru urmărirea evoluției - Encefalopatia pancreatică apare precoce în contextul toxemiei enzimatice și constă din tulburări neuropsihice, manifestate prin stare confuzională, agitație psihomotorie însoțită de halucinații, sau dimpotrivă, obnubilare 447 Alte complicații - Diabet zaharat, instalat secundar destruc-țiilor tisulare semnificative care afectează corpul și coada pancreasului; - Endocardita bacteriană; - Complicații splenice: tromboza extensivă de venă splenică, infarct splenic, hematom intrasplenic, ruptură splenică; - Hipocalcemie cu tetanie manifestă; - Pileflebita; - Septicemie cu candida TRATAMENT Tratamentul pancreatitei acute este prin excelență medical și doar în anumite cazuri bine selecționate tratamentul medical se asociază cu tratamentul chirurgical Toți pacienții cu pancreatită acută necesită internare întrucât este o boală adesea cu evoluție imprevizibilă, este indicat ca pacienții să fie îndrumați către unități medicale care dispun de servicii de chirurgie, terapie intensivă, radiologie imagistică și intervențională și gastroenterologie cu posibilitatea efectuării ERCP și a papilo-sfincterotomiei endoscopice TRATAMENTUL MEDICAL CONSERVATOR Tratamentul medical trebuie instituit imediat, să fie agresiv și are ca obiectiv principal susținerea tuturor aparatelor și sistemelor Obiectivele tratamentului conservator vizează: reechilibrarea hidro-electrolitică, combaterea durerii, terapia antiinfec-țioasă, terapia antisecretorie pancreatică și antien-zimatică și terapia nutrițională Reechilibrarea hidroelectrolitică în pancreatita acută, hipovolemia este globală ca urmare a distribuirii lichidelor plasmatice în spațiul retroperitoneal, peripancreatic, în peritoneu lumenul intestinal; pierderi lichidiene prin vărsături, hemoragii, etc în primele 24 de ore restaurarea unei volemii eficiente reprezintă gestul terapeutic cel mai util întrucât cheia resuscitării în pancreatita acută este asigurată de restabilirea rapidă a volemiei și menținerea volumului lichidului intra- vascular Pentru o corectă reechilibrare este obligatorie monitorizarea unor parametri clinici și paraclinici: TA, PVC, presiunea intrapulmonară prin sondă Swan-Ganz, frecvența cardiacă, SaO2, indexul cardiac, EKG, valoarea Ht, debitul urinar etc Refacerea volemică se va efectua cu diferite soluții: cristaloizi,’macromolecule, plasmă proaspătă congelată, hematii Administrarea de sânge este indicată când avem prezente semnele unei hemoragii cu Ht sub 25% Acidoza metabolică, hipocal-cemia, hipopotasemia hipomagneziemia trebuiesc rapid recunoscute și tratate Administrarea de potasiu se va face cu mare precauție mai ales la pacienții cu oligurie în prezența vărsăturilor sau a aspirației nazogastrice prelungită, se poate instala alcaloza hipocloremică care trebuie recunoscută și tratată Terapia durerii Durerea este un element dominant în majoritatea cazurilor de pancreatită acută, adesea având o intensitate foarte mare Durerea induce vasocon-stricție coronariană, a arterelor pancreatice, determină instalarea unei respirații superficiale, fapt ce imobilizează pacientul la pat, astfel crescând riscul complicațiilor trombotice, a celor pulmonare și a ileusului prelungit Medicația utilizată pentru combaterea durerii este reprezentată de morfină și derivatele acesteia Opiaceele produc o sedare cu scăderea reflectivității generale, scad consumul de oxigen și reduc secreția pancreatică Sunt autori care afirmă că administrarea de morfină induce spasm al sfmcterului Oddi, fapt infirmat de alte studii Anestezia epidurală continuă sau discontinuă este o altă alternativă, cu efect sedativ de bună calitate, care determină creșterea debitului sangvin intestinal cu ameliorarea peri-stalticii intestinale, facilitând nutriția enterală Tratamentul antiinfecțios Tratamentul antibiotic este folosit sistematic în pancreatita acută, deși în faza inițială este considerată o boală aseptică Scopul administrării antibioticelor este mai mult profilactic, pentru a încerca prevenirea infecției focarelor de necroză pancreatică și peripancreatică, infecție care are un risc de apariție cu atât mai mare cu cât perioada scursă de la debutul bolii este mai mare și cu cât zonele de necroză pancreatică și peripancreatică sunt mai extinse Riscul maxim de infecție a 448 necrozelor pancreatice și peripancreatice este în săptămâna a treia de evoluție a bolii pancreatice Infecția focarelor de necroză pancreatică este cea mai gravă complicație a pancreatitei acute, fiind răspunzătoare de mai mult de 50% din decesele din pancreatita acută Flora implicată este adesea plurimicrobiană Germenii frecvent întâlniți sunt germeni gram negativi aerobi ce colonizează tractai intestinal (cel mai frecvent a fost izolat E coli), germeni gram pozitivi (stafilococul aureu, streptococul), germeni anaerobi, infecții fungice etc Antibioticele utilizate în tratamentul pancreatitei acute trebuie să îndeplinească mai multe cerințe și anume: să aibă un spectru care să cuprindă germenii mai sus amintiți, să aibă o bună penetrabilitate în țesutul pancreatic în zonele de necroză pancreatică și peripancreatică și să realizeze o concentrație eficientă la acest nivel Dintre acestea, cele care și-au dovedit eficiența sunt: Imipenemul (în multe studii și-a dovedit superioritatea față de celelalte antibiotice și a avut cele mai satisfăcătoare rezultate), fluoroquino-lonele, mezlocilina, cefalosporine din generația a treia (cu o eficiență scăzută imipenemului), metroni-dazolul (când este certificată o infecție cu germeni anaerobi), tratament antifungic (când durata anti-bioterapiei este mai mare de 12-14 zile ca urmare a riscului de asociere a unei infecții fungice) Nu există stadii care să evalueze pe ce perioadă este necesară utilizarea antibioterapiei S-a ajuns la un consens, conform ghidurilor de specialitate, în care se recomandă o perioadă de 10-14 zile de antibioterapie, urmând ca la sfârșitul acestei perioade pacienții să fie evaluați și să se aprecieze necesitatea întreruperii antibioterapiei, a înlocuirii sau a continuării acesteia în funcție de fiecare caz în parte De remarcat este faptul că utilizarea tratamentului antibiotic a condus la scăderea ratei de infecție a focarelor de necroză pancreatică și peripancreatică, dar nu s-a putut demonstra un impact similar asupra mortalității Nutriția Reprezintă un obiectiv primordial în terapia pacienților cu pancreatită acută Acești pacienți au o evoluție prelungită și prezintă un sindrom de răspuns inflamator sistemic (SIRS) răspunzător de instalarea unui catabolism intens Asigurarea necesarului energetic printr-un suport nutrițional adecvat este benefic pentru susținerea răspunsului imun, prevenirea malnutriției și a infecțiilor Tulburările nutriționale care apar pot fi fatale mai ales dacă pacienții prezintă malnutriție preexistentă în formele ușoare și medii de pancreatită acută nu este nevoie de un suport nutrițional agresiv, majoritatea pacienților reluându-și alimentația normală după 7 zile La acești pacienți se recurge la utilizarea nutriției enterale sau/și parenterale doar dacă nu-și reiau alimentația normală după cele 7 zile, conform recomandărilor Ghidurilor Societății Europene de Nutriție Clinică și Metabolism (ESPEN) din anul 2002 în formele severe de pancreatită acută, care sunt însoțite de un catabolism accentuat, nutriția începută cât mai precoce este obligatorie Managementul nutrițional modern al pacienților cu pancreatită acută severă include nutriția administrată pe cale enterală de primă intenție Aceasta a demonstrat că susține apărarea antibacteriană, menține masa de mucoasă intestinală și funcția sa de barieră și previne tulburarea florei intestinale normale Ca urmare a pierderii funcției de barieră poate apare translocația bacteriană sau endotoxinică cu toate complicațiile ce pot surveni ulterior Vor fi folosite căi temporare de nutriție precum sonda nazojejunală montată endoscopic sau jejunostoma (jejunostoma va fi montată la pacienți care necesită tratament prelungit și de preferat prin abord laparoscopic) Administrarea imediată a nutriției pe cale enterală, în primele 24—48 de ore, la pacienții cu pancreatită acută severă reduce instalarea MODS și rata complicațiilor infecțioase comparativ cu începerea administrării nutriției enterale după 48 ore sau în caz de utilizare a nutriției parenterale totale în caz de intoleranță digestivă, ileus dinamic prelungit, necesar caloric insuficient asigurat prin nutriție enterală, pacient necooperant, în stare critică, se recurge la nutriție pe cale parenterală Nutriția parenterală prelungită poate fi dăunătoare pentru că devine imunosupresivă, poate crește răspunsul metabolic la injurie prin eliberarea de citokine pro-inflamatorii și-hormoni de stres etc Tratamentul antisecretor pancreatic Ca inhibitori puternici ai secreției pancreatice sunt folosiți sandostatinul și octreotidul Numeroase studii nu au evidențiat diferențe notabile față de cei cu placebo în ceea ce privește mortalitatea, rata complicațiilor infecțioase, rata intervențiilor chirurgicale sau durata spitalizării Un stadiu recent demonstrează eficacitatea profilactică a 449 administrării octreotidului în ceea ce privește instalarea pancreatitei acute post ERCP Tratamentul antienzimatic Primul inhibitor de protează utilizat a fost aprotinina, dar trialuri randomizate nu au demonstrat eficacitatea acestui tratament Gabexatul este un alt inhibitor de protează pe larg cercetat dar care nu și-a dovedit eficacitatea, mai mult, nu are rol nici în prevenirea pancreatitei acute post ERCP Alte tratamente Utilizate pleacă de la observația că în pancreatita acută, stresul oxidativ joacă un rol important în patogenia acestei boli Terapia antioxidantă nu are efect în ceea ce privește mortalitatea în pancreatita acută Eficacitatea steroizilor în tratamentul pancreatitei acute, ca și antiinflamatori nespecifici, nu a fost încă demonstrată de studiile clinice, iar rolul lor în prevenția pancreatitei post ERCP este nesemnificativ Utilizarea lexipa-fantului ca neutralizant al mediatorilor inflamației nu și-a demonstrat eficiența conform rezultatelor trialurilor Medicamentele antisecretorii gastrice nu au nici un efect în evoluția pancreatitei acute, administrarea lor fiind utilă pentru prevenirea apariției ulcerelor de stress, mai ales la pacienții critici Dintre acestea cele mai utilizate sunt antagoniștii de receptori H2 TRATAMENTUL COMPLICAȚIILOR SISTEMICE INSUFICIENȚA CARDIOCIRCULATORIE Se urmărește tratamentul șocului hipovolemic sau al șocului septic Insuficiența respiratorie acută ARDS {acute respiratory distress syndrome) este o entitate clinică și patogenică bine definită care apare la mai mult de 20% din pacienții cu pancreatită acută necrotică și care este răspunzătoare de o rată crescută de mortalitate Ca urmare a eliberării mediatorilor vasoactivi în cazul pancreatitei acute se produce o alterare a permeabilității membranei alveolo-capilare, cu alterarea schimburilor gazoase la acest nivel Tratamentul constă în intubație cu ventilație mecanică Oxigenoterapia pe cale extracorporeală se recomandă când procedeele de respirație artificială cu O2 100% nu asigură o ameliorare a compoziției gazelor sangvine și când starea generală se alterează Insuficiența renală acută Asociată pancreatitei acute, insuficiența renală acută crește rata deceselor, după unele studii, de zece ori comparativ cu cei care nu prezintă această asociere lezională Mecanismul patogenic al acestei suferințe nu este pe deplin elucidat Sunt incriminați mai mulți factori: acțiunea enzimelor proteolitice din torentul circulator sau din lizozomii tubilor renali asupra parenchimului renal, colapsul circulator și coagularea intravasculară Tratamentul constă într-o reechilibrare hidroelectroli-tică corectă, cu normalizarea tensiunii arteriale și cu ameliorarea presiunii de filtrare glomerulară La cazurile care nu răspund la terapia de reechilibrare volemică și la cei la care s-a instalat necroza tubulară este necesară instituirea hemodializei care reprezintă un factor de prognostic grav Coagularea intravasculară diseminată Instalată la pacienții cu pancreatită acută, coagularea intravasculară diseminată umbrește prognosticul acestor pacienți și ridică probleme serioase de tratament Apare ca urmare a ruperii echilibrului coagulare-coaguloliză, cu producerea de microtrombi la nivelul microcirculației, care agravează hipoxia, iar prin consumul excesiv de factori de coagulare predispune la apariția sindromului hemoragipar Tratamentul urmărește ameliorarea fluxului circulator la nivelul microcirculației, asigurarea unui aport de factori procoagulanți prin plasmă proaspătă congelată, preparate de anti-trombină III, sânge; utilizarea heparinei în doze mici este indicată după corectarea deficitului de factori de coagulare Hemoragia digestivă superioară Poate fi secundară ulcerului de stress, hemoragia difuză prin hipertensiune portală sau poate fi produsă prin erodarea vaselor tubului digestiv ca urmare a extensiei necrozei pancreatice Tratamentul constă în restabilirea volemiei, administrarea de 450 antisecretorii gastrice, tratament endoscopic Tratamentul chirurgical este rezervat cazurilor de hemoragie digestivă gravă care nu răspunde la tratamentele anterioare TRATAMENTUL CHIRURGICAL Tratamentul chirurgical al pancreatitelor acute s-a modificat substanțial în ultimul deceniu, atât din punct de vedere al alegerii momentului operator cât și al procedeelor tehnice utilizate Dacă în trecut era abordată o atitudine mult mai agresivă când se recurgea la intervenții chirurgicale precoce, actual ca urmare a rezultatelor a numeroase studii s-a ajuns la concluzia că temporizarea intervenției chirurgicale la pacienții cu stare critică și la cei care prezintă necroze sterile a condus la reducerea mortalității Din punct de vedere al momentului operator în pancreatita acută au fost stabilite două momente operatorii bine codificate, cu indicații și procedee bine definite: chirurgia în urgență (primele 12 zile de la debut) și chirurgia tardivă (după 12 zile de la debut) Chirurgia în urgență Angiocolita acută, asociată pancreatitei acute, reprezintă o asociere de mare gravitate care conduce la o rată crescută de mortalitate De îndată ce diagnosticul a fost stabilit, intervenția chirurgicală trebuie să se realizeze cât mai devreme posibil (în primele 24-48 de ore) Ca urmare a achizițiilor tehnice din ultima perioadă, intervenția cu cele mai mari șanse de reușită și cea mai puțin agresivă se realizează pe cale endoscopică și constă în efectuarea inițial a ERCP și ulterior a papilosfinc-terotomiei endoscopice Intervențiile chirurgicale clasice de tipul colecistostomiei, drenajului biliar extern pe tub Kehr, prin creșterea timpului operator și a riscului de infecție a necrozelor pancreatice și peripancreatice erau răspunzătoare de creșterea ratei de mortalitate Aceste metode pot fi luate în discuție când efectuarea papilosfincterotomiei pe cale endoscopică este imposibilă din punct de vedere tehnic (rezecții gastrice cu anastomoză gastro-jejunală pe ansă montată în „Y ă la Roux”, edem important duodenal, stenoze pilorice strânse, dotare tehnică deficitară etc ) O altă metodă de scădere a presiunii în arborele biliar este reprezentată de drenajul transparietohepatic eco- sau CT-ghidat, cu o rată de succes de 95% în caz de dilatație a căilor biliare intrahepatice respectiv 70% în absența dilatației Incertitudinea de diagnostic, la pacienții cu tablou clinic de abdomen acut, reprezintă o altă indicație de intervenție chirurgicală în urgență, dar care ar trebui pe cât posibil evitată pentru că nu aduce beneficii din punct de vedere terapeutic, din contră este răspunzătoare de creșterea ratei complicațiilor septice, a timpului de spitalizare și a mortalității Intervenția trebuie să se rezume la explorarea abdomenului, drenajul lojei pancreatice dacă există colecții lichidiene la acest nivel Peritonită asociată pancreatitei acute este una dintre cele mai grave asocieri Peritonită din pancreatita acută poate fi enzimatică cu lichid hemoragie ca urmare a transvazării lichidului din spațiul retroperitoneal Este un lichid foarte iritant, bogat în enzime proteolitice Peritonită apărută ca urmare a progresiei intraperitoneale a infecției retroperitoneale reprezintă o indicație chirurgicală absolută Pot fi asociate necroze de viscere cavitare (colon, duoden, intestin subțire, veziculă biliară etc ) ca urmare a progresiei procesului necrozant enzimatic, a progresiei procesului supu-rativ sau ca urmare a trombozelor vasculare cu necroze parcelare în pereții acestor viscere în aceste cazuri orice amânare a intervenției chirurgicale umbrește și mai mult prognosticul acestor pacienți Intervenția chirurgicală constă în laparoto-mie cu toaleta cavității peritoneale, deschiderea și controlul bursei omentale cu îndepărtarea țesuturilor necrozate detașate și drenaj larg al lojei pancreatice, eventual intervenții impuse de aspectul intraoperator (necroză de organ), drenaj peritoneal multiplu Orice alt gest chirurgical destinat pancreasului este proscris Hemoperitoneul reprezintă o altă indicație chirurgicală de urgență, de îndată ce diagnosticul a fost stabilit Hemoperitoneul poate apare ca urmare a extensiei procesului enzimatic, cu erodarea vaselor mai ales la nivelul lojei pancreatice și uneori a vaselor mari Tratamentul este de multe ori dificil și reclamă intervenție chirurgicală prin laparotomie cu hemostaza vaselor, cel mai adesea prin ligatură Intervențiile chirurgicale de cele mai multe ori sunt urgențe majore în cazul în care sunt implicate vase mari (vena portă, vasele mezenterice, renale) se poate tenta sutura acestora cu rezultate de multe ori îndoielnice fiind necesare reintervenții, întrucât vasele continuă să fie erodate de același proces în multe situații hemostaza 451 nu se poate rezolva decât prin meșaj hemostatic cu bureți de fibrină sau cu meșe umede urmată de reintervenții Sindromul de compartiment abdominal (ACS), care apare ca și complicație evolutivă a pancreatitei acute, este o entitate mai nou discutată în ghidurile terapeutice ACS este definit prin creșterea presiunii intraabdominale peste 20 mmHg la care se adaugă cel puțin o disfuncție organică Urmare a edemului retroperitoneal, a colecțiilor pancreatice și peripancreatice, a edemului visceral abdominal, a hemoragiilor retro- și intraperitoneale, a parezei intestinale ce apare în evoluția pancreatitei acute, are loc o creștere a presiunii intraabdominale; creșterea presiunii intraabdominale peste valoarea de 20 mmHg induce modificări importante asupra tuturor aparatelor și sistemelor cu posibilitatea instalării MODS Măsurarea presiunii intraabdominale se face cel mai adesea prin metode indirecte (manometrie urinară) Recunoașterea rapidă a instalării acestui sindrom, prin monitorizarea pacienților critici, și aplicarea unui tratament cât mai precoce posibil este asociată cu reducerea ratei de complicații și a mortalității Tratamentul de elecție constă în laparotomie decompresivă Probleme deosebite se pun în ceea ce privește refacerea peretelui abdominal după decompresiune; au fost imaginate procedee precum burso-omentostomia sau utilizarea unor materiale sintetice speciale care se ancorează la marginile aponevrotice care protejează viscerele abdominale și previn pierderea excesivă de lichide prin imbibiția bandajelor O altă tehnică propusă constă în fasciotomie subcutanată anterioară a mușchiului drept abdominal, cu rezultate favorabile în caz de colecții lichidiene intraperitoneale sau retroperitoneale se poate recurge la drenajul percutanat care astfel poate ameliora condițiile locale Chirurgia tardivă Tratamentul supurației pancreatice și peripancreatice Suprainfecția zonelor de necroză pancreatică și peripancreatică reprezintă cea mai gravă complicație a pancreatitei acute, fiind răspunzătoare de cea mai mare rată de mortalitate Adesea intervențiile chirurgicale care se adresează infecției necrozelor pancreatice se realizează după 14 zile de la debutul pancreatitei, întrucât până la acest moment zonele de necroză pancreatică nu sunt bine delimitate de țesutul pancreatic sănătos Documentarea suprainfecției zonelor de necroză pancreatică și peripancreatică reprezintă gestul cel mai important pentru conduita terapeutică Suprainfecția este sugerată de persistența durerilor abdominale, apariția febrei, creșterea leucocitozei, instalarea MODS etc CT poate evidenția bule de gaz la nivelul zonelor de necroză pancreatică sau peripancreatică semn asociat cu o suprainfecție cu -■ germeni anaerobi Aceste semne și simptome nu sunt specifice Metoda care stabilește diagnosticul de infecție cu o acuratețe de peste 90% este puncția aspirativă percutană cu ac fin, ghidată ecografic sau CT, urmată de efectuarea de frotiuri și culturi din materialul recoltat pentru identificarea germenului/germenilor și ulterior efectuarea antibiogramei Odată certificată infecția, indicația chirurgicală este stabilită Tratamentul chirurgical standard constă în evacuarea colecțiilor și a țesuturilor necrozate detașate de țesutul pancreatic normal Până în acest moment toți chirurgii sunt de acord, diferențele de opinie apărând în ceea ce privește modalitatea de drenaj a cavităților restante Este esențială o explorare cât mai atentă și cât mai completă pentru a nu lăsa zone incomplet debridate, uneori fiind necesare decolări largi pentru a ajunge la colecții Explorările imagistice efectuate preoperator ușurează munca chirurgului în ceea ce privește descoperirea în totalitate a leziunilor în ceea ce privește modalitatea de drenaj a cavităților restante postnecrozectomie sunt mai multe posibilități: - drenajul simplu cu urmărirea bolnavului și reintervenții ori de câte ori este nevoie (este o metodă din ce în ce mai puțin recomandată) : - metoda „abdomenului închis”, în care se utilizează lavajul-drenajul închis continuu Este metoda cea mai recent intrată în arsenalul terapeutic și constă în lavajul continuu postoperator cu soluție de ser fiziologic (peste 20 1/zi), realizându-se o înlăturare atraumatică a țesuturilor necrozate, scăzând astfel incidența complicațiilor locale; - drenajul cu „abdomen deschis” se poate realiza prin abord transperitoneal (laparostomia bursei omentale) sau abord retroperitoneal (retro-peritoneostomie) și utilizează meșe și câmpuri din tifon umede care realizează drenajul prin capilaritate; -drenajul cu „abdomenul semideschis”, în care se utilizează o plasă sintetică sau un „fermoar” care se ancorează între planurile musculoaponevrotice Metoda drenajului cu abdomenul deschis și 452 semideschis este cel mai des utilizată și pleacă de la ideea că printr-o singură laparotomie nu se poate îndepărta în totalitate materialul necrotic infectat, rămânând la nivelul pereților cavităților țesuturi infectate și necrozate care nu se pot debrida și care se vor elimina ulterior Peretele abdominal se închide" temporar urmând ca la fiecare două-trei zile să se reintervină prin relaparotomie Utilizând această metodă, intervențiile seriate se pot realiza chiar la patul bolnavului în secțiile de terapie intensivă, fără a fi necesară o anestezie profundă între tehnica drenajului cu abdomen închis și deschis sau semideschis nu au fost demonstrate diferențe notabile în ceea ce privește mortalitatea Ca și metodă alternativă de tratament chirurgical poate fi drenajul percutanat sub control ecografic sau CT, ce poate fi utilizat doar în anumite cazuri bine selecționate (în caz de colecție unică, colecții cu aspect omogen imagistic fără detritusuri necrotice, bolnavi care au stare generală alterată) Au apărut tehnici noi de tratament precum: necrozectomie laparoscopică, drenaj transoral peripancreatic endoscopic cu lavaj, dar eficacitatea lor va urma să fie apreciată de studii viitoare Pseudochistul de pancreas reprezintă o complicație tardivă a pancreatitei acute Indicația de intervenție chirurgicală, adesea stabilită după 72 de zile de la debutul pancreatitei acute, se adresează mai ales pseudochistelor cu diametrul mai mare de 6 cm, celor care produc compresiuni vasculare generatoare de hipertensiune portală sau ischemie mezenterică, compresiuni ale organelor vecine, infecția pseudochistului, hemoragia intra-chistică, fistule interne (fistulă pancreaticopleu-rală, pancreaticocolică etc ) O altă posibilitate evolutivă a pseudochistelor de talie mare este ruperea acestora în cavitatea peritoneală cu peritonită chimico-enzimatică gravă Chistele cu diametrul mai mic de 6 cm adesea regresează spontan dacă nu există o comunicare cu canalul pancreatic Există variate metode de tratament (endoscopic, radiologie intervențională sau chirurgical), dar în ultimul timp metodele miniinvazive au câștigat teren ca urmare a achizițiilor tehnice de ultimă oră și a experienței din ce în ce mai vastă a echipelor terapeutice Tratamentul endoscopic se adresează pseudochistelor care prezintă comunicare cu canalul pancreatic și constă în drenaj transpapilar cu montarea unui stent la acest nivel Este obligatorie efectuarea unei ERCP care să ateste existența comunicării pseudochistului cu sistemul canalar pancreatic Această modalitate de drenaj este probabil cea mai puțin traumatică procedură în cazul în care canalul pancreatic este stenozat se poate recurge la dilatația acestuia cu balonaș După unele studii, comunicarea pseudochistelor cu sistemul canalar pancreatic variază între 22% și 57% în practica curentă stentul este schimbat la fiecare șase săptămâni și va fi menținut cel puțin două luni după regresia pseudochistului Drenajul endoscopic transgastric sau transduo-denal reprezintă o altă alternativă de tratament atunci când drenajul transpapilar al pseudochistului nu este posibil Se pretează la această modalitate de drenaj pseudochistele care sunt situate la mai puțin de 1 cm de peretele gastric sau duodenal Această metodă este grevată de riscul hemoragie, dar efectuarea unei ecoendoscopii Doppler în prealabil, cu evidențierea distribuției vasculare, a redus considerabil rata acestei complicații Această metodă este contraindicată în caz de hipertensiune portală, în pseudochistele complicate (suprainfecție, hemoragie intrachistică) în caz de pseudochiste multiple sau în cazul existenței unui proces inflamator acut (abces, necroză) în vecinătate Studiile indică o rată de succes prin această metodă de peste 85% care este asemănătoare cu rata de succes prin tehnici chirurgicale, cu o rată a recurenței de 7,6% și cu 12,8% complicații Drenajul percutanat ghidat radiologie constă în montarea unui cateter eco- sau CT ghidat care să permită drenajul la exterior al secrețiilor pancreatice Această metodă are o morbiditate redusă, dar rata recurențelor de peste 60%, a fistulei pancreatice externe de peste 20%, fac ca această metodă să aibă indicații limitate (lipsa comunicării pseudochistului cu duetul pancreatic principal) Tratamentul chirurgical clasic sau laparoscopie constă fie în efectuarea unui drenaj extern, dar cu riscul crescut de apariție a fistulei pancreatice externe, fie practicarea unei derivații interne de tipul pseudochistogastroanastomoză, pseudochisto-duodenoanastomoză sau pseudochistojejunoanas-tomoză pe ansă montată în „Y â la Roux” Studiile indică o rată de succes prin abord laparoscopie de 92%, cu o rată de recurență de doar 3%, o rată a complicațiilor de 9% și mortalitate 0% 453 Pseudochistul infectat se tratează identic unei pancreatite acute complicată cu infecție: drenaj extern prin catetere ecoghidate sau CT ghidate sau drenaj extern prin chirurgie deschisă Fistulele pancreatice pot fi interne sau externe Fistulele externe reprezintă consecința unui act chirurgical efectuat asupra pancreasului Tratamentul este inițial conservator Tratamentul endoscopic constă în drenajul transpapilar cu montarea unui stent, după efectuarea în prealabil a unei ERCP care să exploreze sistemul canalar pancreatic Tratamentul chirurgical este rezervat cazurilor care nu răspund la tratamentul conservator sau endoscopic și constă în efectuarea unei fistulo-jejunoanastomoze pe ansă exclusă în „Y â la Roux” sau chiar a rezecțiilor pancreatice corporeo-caudale cu/sau fără anastomoză pancrea-tico-jejunală Tratamentul pancreatitei acute de cauză biliară Pancreatita acută de cauză biliară reprezintă cea mai comună și frecventă cauză de pancreatită acută (peste 60% din cazuri) care, deși are o evoluție adesea favorabilă, ridică problema recidivei în formele de pancreatită acută, indiferent de gravitate, asociată cu icter obstructiv și/sau angiocolită, indicația de dezobstrucție prin papilo-sfmcterotomie endoscopică în primele 24-48 de ore de la instalarea icterului și/sau a sepsis-ului biliar este absolută După unele studii, chiar și în cazurile de pancreatită acută formă severă care nu se însoțește de icter și/sau angiocolită este indicată ERCP și eventual papilosfincterotomia endoscopică de rutină, în primele 72 de ore de la debutul pancreatitei, pentru că ameliorează evoluția bolii prin reducerea complicațiilor Rezultatele studiilor sunt controversate, iar în urma conferințelor de specialitate nu s-a putut ajunge încă la un consens în cazurile de pancreatită acută formă severă, în absența icterului și/sau angiocolitei, colecistec-tomia se efectuează la distanță de puseul acut, de regulă după 60 de zile, după ce procesul inflamator a dispărut, de preferat efectuată laparoscopic sau, dacă nu este posibil, prin chirurgie deschisă Ca alternativă de tratament la pacienții cu risc operator mare se poate practica doar o papilosfin-cterotomie endoscopică, fără a se practica și colecistectomia în cazul existenței litiazei coledociene se poate practica papilosfincterotomie endoscopică anterior colecistectomiei sau concomitent cu aceasta, sau dacă nu este posibil (dotare tehnică deficitară, condiții anatomice locale improprii) se poate realiza colecistectomia și dezobstrucția căii biliare principale prin chirurgie deschisă în formele ușoare și medii de boală, necomplicate, este contraindicată intervenția chirurgicală de urgență pentru că nu aduce beneficii asupra evoluției bolii La acești bolnavi se indică efectuarea colecistectomiei, de preferat în cursul aceleiași spitalizări, prin abord laparoscopic, după circa 7-10 zile de la debut Dacă se suspectează existența litiazei coledociene aceasta poate fi rezolvată fie anterior colecistectomiei, prin papilosfincterotomie endoscopică după ce existența ei a fost certificată prin ERCP, ecografie endoscopică sau colangio-RMN, fie concomitent colecistectomiei Intervențiile chirurgicale clasice de tipul colecistostomei, drenajului Kehr al căii biliare principale, rămân rezervate cazurilor de pancreatită acută biliară asociată cu angiocolită și/sau icter obstructiv, la care nu se poate efectua papilosfincterotomie endoscopică (rezecții gastrice cu anastomoză esojejunală montată pe ansă exclusă în , Y â la Roux”, stenoze pilorice, dotări tehnice deficitare) Complicațiile pancreatitei acute de etiologie biliară beneficiază de atitudinea terapeutică descrisă mai sus în ceea ce privește apariția infecției, constituirea pseudochistului sau a fistulei pancreatice BIBLIOGRAFIE 1 Goldacre M Roberts S Hospital admission for acute pancreatitis in an English population 1963-98: database study of incidence and mortality BMJ 2004; 328:1466-9 2 Sekimoto M, Takada T, Kawarada Y, Hirata K Mayumi T Yoshida M, Hirota M, Kirnura Y, Takeda K, Isaji S Koizumi M, Otsuki M, Matsuno S JPN Guidelines for the management of acute pancreatitis: epidemiology etiology natural history, and outcome predictors in acute pancreatitis JHepatobiliary Pancreat Surg 2006; 13:10-24 3 Sandzen B, Rosenmiiller M, Haapamăki M, Nilsson E, Stenlund H Oman M First attack of acute pancreatitis in Sweden 1988-2003: incidence, aetiological classification, procedures and mortality - a register study BMC Gastroenterology 2009; 9:18 doi: 10 1186/1471-230X-9-18 454 4 Martin P Pancreatitele acute Editura Dacia, Cluj-Napoca 1981 5 Tonsi A, Bacchion M Crippa S Malleo G Bassi C Acute pancreatitis at the beginning of the 21st centurv: The state of the art World J Gastroenterol 2009; 15(24): 2945-2959 6 Elta Grace Sphincter of Oddi dysfunction and bile duet microlithiasis in acute idiopathic pancreatitis World J " Gastroenterol 2008; 14(7): 1023-1026 7 Wang GJ Gao CF Wei D Wang C Ding SQ Acute pancreatitis: etiologv and common pathogenesis World 1 Gastroenterol 2009;' 15( 12): 1427-1430 8 Szabo G Mandrekar P, Oak S Mayerle J Effect of ethanol on inflammatory responses Implications for pancreatitis Pancreatology 2007; 7:115-123 9 Tapia J Salido G, Gonzâlez A Ethanol consumption as inductor of pancreatitis World J Gastrointest Pharmacol Ther2010: l(l):3-8 10 Riedel D, Gebo K Moore R, Lucas G A ten-year analysis of the incidence and risk factors for acute pancreatitis requiring hospitalization in an urban HIV clinical cohort AIDS Patient Care STDS 2008; 22(2): 113-121 11 Frossard JL Pastor Catherine Experimental evidence of obesity as a risk factor for severe acute pancreatitis World J Gastroenterol 2009: 15(42):5260-5265 12 Noel Rebecca, Braun D Patterson R, Bloomgren G Increased risk of acute pancreatitis and biliary disease observed in patients with type 2 diabetes A retrospective cohort study Diabetes Care 2009; 32:834-838 13 Khoo TK, Vege SS, Abu-Lebdeh H, Ryu E Nadeem S Wermers R Acute pancreatitis in prirnary hyperpara-thyroidism: a population-based studv J Clin Endocrinol Metab 2009; 94(6):2115-2118 14 Cosen-Binker LI Gaisano HY Recent insights into the cellular mechanisms of acute pancreatitis Can J Gastroenterol 2007: 21 (1): 19—24 15 Raraty MGT Murphy JA, Mcloughlin E Smith D, Criddle D, Sutton R Mechanisms of acinar cell injury in acute pancreatitis Scandinavian Joumal of Surgery 2005; 94: 89-96 16 Sherwood M, Prior I, Voronina S, Barrow S, Woodsmith J Gerasimenko O Petersen O, Tepikin A Activation of trypsinogen in large endocytic vacuoles of pancreatic acinar cells PNAS2001: 104(13): 5674-5679 17 Cochior D, Constantinoiu S Factori implicați în patogeneza pancreatitei acute Chirurgia (Buc ) 2010; 105(4):445—454 18 Botoi G, Andercou O Andercou A, Marian D, Tamasan A Spân M Managementul pancreatitei acute conform ghidurilor terapeutice actuale Chirurgia (Buc ) 2011: 106(2): 171-176 — 19 Ida S, Fujimura Y, Hirota M, Imamura Y, Ozaki N, Suyama K, Hashimoto D, Ohmuraya M, Tanaka H Takamori H, Baba H Significance of endothelial molecular markers in the evaluation of severity of acute pancreatitis Surg Today 2009; 39(3):314-319 20 Ogawa M, Hirota M, Hayakawa T, Matsuno S, Watanabe S Atomi Y Development and use of new staging System for severe acute pancreatitis based on a nationwide survey in Japan Pancreas 2002; 25(4):325-330 21 Georgescu I Georgescu E, Șurlin V Pancreatita acută, în: Tratat de chirurgie (sub red Irinel Popescu), Editura Academiei Române, 2009 voi IX, partea HA, 409—410 22 Calotă F Ghelase F Pancreatita acută în: Urgențe chirurgicale (sub red Calotă F, Ghelase F) Ed Novus Craiova, 1992 71-92 23 Kingsnorth A, O'Reilly D Acute pancreatitis BMJ 2006; 332:1072-1076 24 Swaroop VS Chari ST, Clain JE Severe acute pancreatitis JAMA 2004; 291:2865-2868 25 Whitcomb DC Clinical practice Acute pancreatitis N Engl J Med 2006; 354:2142-2150 26 Balthazar EJ, Robinson DL Megibow AJ, et al Acute pancreatitis: value of CT in establishing prognosis Radiology 1990; 174:331-336 27 Bryce Taylor Acute pancreatitis in the critically ill In: Principles of Criticai Care (eds Hali J, Schmidt G, Wood L) McGraw-Hill, New York 1998 1269-1277 28 Grigoras Ioana Pancreatita acută - forma severă Jurnalul de Chirurgie (Iași) 2005; l(l):9-20 29 Paley M, et al Retroperitoneal collections - aetiology and radiological implications Clin Radiol 1997; 52(4): 290-294 30 Tenner S, Banks PA Acute pancreatitis: nonsurgical management World J Surg 1997; 21(2):143-148 31 Adam JE, Morgan R The Pancreas In: Grainger & Allison’s Diagnostic Radiology A Textbook of medical imaging (eds Allison DJ Adam M Dixon AK Carty H, Sprigg A) Churchill Livingston, London, Fourth edition 2001, 1349-1364 32 Thune A Baker RA, Saccone GT et al Differing effects of pethidine and morphine on human sphincter of Oddi motility Br J Surg 1990; 77:992-995 33 Mayerle J Simon P Lerch M Medical treatment of acute pancreatitis Gastroenterol ClinN Am 2004; 33:855-869 34 Levy P, Heresbach D Pariente EA, Boruchowicz A Delcenserie R Millat B, Moreau J, Le Bodic L, de Calan L, Barthet M Sauvanet A Bemades P Frequency and risk factors of recurrent pain during refeeding in patients with acute pancreatitis: a multivariate multicentre prospective study of 116 patients Gut 1997: 40:262-266 35 Beger HG Bitter R Block S Buchler M Bacterial contamination of pancreatic necrosis A prospective clinical study Gastroenterology 1986; 91:433-438 36 Johnson CD, Abu-Hilal M Persistent organ failure during the first week as a marker of fatal outcome in acute pancreatitis Gut 2004; 53:1340-4 37 Swaroop VS Chari ST, Clain JE Severe acute pancreatitis JAMA 2004; 291:2865-8 38 Gloor B, Muller CA, Womi M Martignoni ME, Uhl W, Buchler MW Late mortality in patients with severe acute pancreatitis Br J Surg 2001; 88:975-9 39 Delcenseire R Yzet T, Ducroix JP Prophylactic antibiotics in treatment of severe acute alcoholic pancreatitis Pancreas 1996; 13:198-201 40 Pezzilli R Antibiotic prophilaxis in acute necrotizing pancreatitis: yes or no? JOP 2004; 5:161-164 41 Toouli J, Brooke-Smith M, Bassi C Carr-Locke D Telford J, Freeny P Imrie C, Tandon R Guidelines for the management of acute pancreatitis 1 Gastroenterol Hepatol 2002; 17(Suppl):S15-39 42 Clancy TE, Benoit EP, Ashley SW Current management of acute pancreatitis J Gastrointest Surg 2005; 9:440-452 43 Uhl W Warshaw A, Imrie C, et al IAP Guidelines for the surgical management of acute pancreatitis Pancreatol 2002; 2:565-573 455 44 Grigoraș I Rusu MD, Andrioaie CN, Chelărescu ОС, Nistor A Nutriția în pancreatita acută forma severă Revista Română de Nutriție Clinică 2008: 4:190-195 45 Swank GM, Deitch EA Role of the gut in multiple organ failure: bacterial translocation and permeability changes World J Surg 1996; 20(4):411-7 46 Petrov MS, Pylypchuk RD, Uchugina AP A systematic review on the timing of artificial nutrition in acute pancreatitis Br J Nutr 2009: 101:787-93 47 Purcaru F Ghelase F Gugilă I, Curcă T Nemeș R Georgescu I, Chiuțu L, Șurlin V Principii de reanimare în pancreatitele acute grave complicate cu disfuncții multiorganice Chirurgia (Buc ) 1997; 92(5):309—323 48 Heinrich S, Schafer M, et al Evidenced based treatment of acute pancreatitis Arm Surg 2006; 243(2): 154—168 49 Kenneth AK, Gayle M Enteral versus parenteral nutrition in the critically ill and injured Current Opinion Criticai Care 1995: 1(4)255-260 ' 50 Uhl W, Buchler MW, Malfertheiner P Beger HG, Adler G, Gaus W A randomised double blind multicentre trial of octreotide in moderate to severe acute pancreatitis Gut 1999: 45:97-104 51 Li ZS Pan X Zhang WJ, Gong B, Zhi FC Guo XG, Li PM, Fan ZN, Sun WS, Shen YZ, Ma SR Xie WF, Chen MH Li YQ Effect of octreotide administration in the prophylaxis of post-ERCP pancreatitis and hyperamy-lasemia: A multicenter placebocontrolled, randomized clinical trial Am J Gastroenterol 2007: 102:46-51 52 Andriulli A Clemente R Șoimi L, Terruzzi V Suriani R Sigillito A, Leandro G Leo P, De Maio G, Perri F Gabexate or somatostatin administration before ERCP in patients at high risk for post-ERCP pancreatitis: a multicenter placebocontrolled randomized clinical trial Gastrointest Endosc 2002: 56:488-495 53 Andriulli A, Șoimi L, Loperfîdo S Leo P Festa V, Belmonte A Spirite F Silla M, Forte G Terruzzi V, Marenco G Ciliberto E Sabatino A, Monica F Magnolia MR Perri F Prophylaxis of ERCP - related pancreatitis: a randomized controlled trial of somatostatin and gabexate mesylate Clin Gastroenterol Hepatol 2004; 2:713-718 ' 54 Andriulli A Leandro G, Federici T Ippolito A Forlano R lacobellis A Annese V Prophylactic administration of somatostatin or gabexate does not prevent pancreatitis after ERCP: an updated meta-analysis Gastrointest Endosc 2007: 65:624-632 55 Siriwardena AK Mason JM, Balachandra S, Bagul A, Gallowaz S, Formela L, Hardman JG, Jamdar S Randomised duble blind placebo controlled trial of intravenous antioxidant (n-acetilcysteine selenium vitamin C) therapy in severe acute pancreatitis Gut 2007; 56:1439-1444 56 De Palma GD, Catanzano C Use of corticosteriods in the prevention of post-ERCP pancreatitis: results of a controlled prospective study Am J Gastroenterol 1999; 94:982-985 57 Naveau S, Chollet-Martin S Dharancy S, Mathurin P, Jouet P, Piquet MA, Davion T Oberti F Broet P, Emilie D A doubleblind randomized controlled trial of infliximab associated with prednisolone in acute alcoholic hepatitis Hepatology 2004; 39:1390-1397 58 Kes P, Vucicevic' Z Ratkovic'-Gusic' 1, Fotivec A Acute renal failure complicating severe acute pancreatitis Ren Fail 1996; 18:621-8 59 Herrera Gutierrez ME Seller Perez G, de La Rubia De Gracia C Chaparro Sănchez MJ, Nacle Lopez B Acute renal failure profile and prognostic value in severe acute pancreatitis Med Clin (Bare) 2000; 115:721-5 60 Hartwig W Maksan SM Foitzik T Schmidt J, Herfarth C, Klar E Reduction in mortality with delayed surgical therapy of evere pancreatitis J Gastrointest Surg 2002: 6(3):48 1—487 61 Baron TH Morgan DE Acute necrotizing pancreatitis NEJM2004; 340(18)1412-1417 62 Takada T, Hanyu F, Kobayashi S, Uchida Y Percutaneous transhepatic cholangial drainage: direct approach under fluoroscopic control 1 Sure Oncol 1976: 8:83-97 63 Popescu I Managementul pancreatitei acute severe Chirurgia (Buc ) 2006; 101 (3):225—228 64 Al Bahrani AZ, Abid GH Hoit A McCloy RF, Benson J, Eddleston J et al Clinical relevance of intra-abdominal hypertension in patients with severe acute pancreatitis Pancreas 2008: 36:39—43 65 Ghidirim G, Găgăuz I Mișin I Zastavnițchi G, Vozian M Pancreatita acută severă asociată cu sindromul de compartiment abdominal Jurnalul de Chirurgie Iași 2006: 2(3):285-289 66 Chen H, Li F, Sun JB Jia JG Abdominal compartment syndrome in patients with severe acute pancreatitis in early stage World J Gastroenterol 2008; 14(22):3541— 3548 67 Dambrauskas Z Parselranas A Maleckas A Gulbinas A, Barauskas G Pundzius J Interventional and surgical management of abdominal compartment syndrome in severe acute pancreatitis Medicina (Kaunas) 2010: 46(4):249—55 - 68 Sarr MG, Nagomey DM, Mucha PJ, Famell MB Johnson CD Acute necrotizing pancreatitis: Management by planned, staged pancreatic necrosectomy 'debridement and delayed primary wound closure over drains Br J Surg 1991: 78:576-581 69 Echenique AM, Sleeman D, Yrizarry J, et al Percutaneous catheter-directed debridement of infected pancreatic necrosis: Result in 20 patients J Vase Interv Radiol 1998:9:565-571 70 Lerch MM Stier A, Wahnschaffe U, Mayerle J Pancreatic Pseudocysts Observation Endoscopic Drainage, or Resection? Dtsch Arztebl Int 2009: 106(38):614—621 71 Sharma SS, Bhargawa N, Govil A Endoscopic management of pancreatic pseudocyst: a longterm follow-up Endoscopy 2002; 34:203-7 72 Barthet M, Sahel J, Bodiou-Bertei C, Bemard JP Endoscopic transpapillary drainage of pancreatic pseudocysts Gastrointest Endosc 1995: 42:208-13 -73 Seifert H Dietrich C, Schmitt T, Caspary W Wehrmann T Endoscopic ultrasound-guided one-step transmural drainage of cystic abdominal lesions with a large-channel echo endoscope Endoscopy 2000: 32:255-9 74 Cavaliini G, Frulloni L Bassi C Gabbrielli A Castoldi L Costamagna G De Rai P, Di Carlo V, Falconi M, Pezzilli R, Uomo G Prospective multicentre suney on acute pancreatitis in Italy (ProInf-AISP): results on 1005 patients Dig Liver Dis 2004; 36:205-211 75 Folsch UR Nitsche R, Ludtke R, et al Geman Study Group on Acute Biliary Pancreatitis: Early ERCP and papillotomy compared with conservative treatment for acute biliary’ pancreatitis NEJM 1997; 336:237-242 456 PANCREATITA CRONICĂ CORNEL IANCU, CLAUDIU TOMUȘ DEFINIȚIE Pancreatita cronică este o afecțiune inflamatorie cu caracter progresiv și ireversibil ce evoluează cu fibroza și distrugerea parenchimului glandular și pierderea treptată a funcției exocrine și endocrine pancreatice Țesutul exocrin este distrus încă din fazele inițiale de evoluție ale bolii, așadar insuficiența exocrină pancreatică (manifestată prin malabsorbție și steatoree) se instalează prima (deși devine clinic manifestă doar când 90% din țesutul pancreatic este distrus) EPIDEMIOLOGIE Incidența afecțiunii, aflată în creștere în ultimii ani, este cuprinsă între 3,5 și 23 la 100 000 de locuitori pe an , fiind mai crescută în țările în care consumul de alcool este mai mare Vârsta medie la care boala debutează tinde să scadă în toate regiunile globului Formele idio-patice ale bolii afectează în special tinerii cu vârste între 15-30 de ani, în timp ce formele ereditare au vârful de incidență între 10-15 ani în țările dezvoltate, 70% dintre pancreatitele cronice sunt de etiologie alcoolică și afectează bărbații cu vârste cuprinse între 35 și 45 de ani Pancreatitele cronice ereditare sunt mai frecvente în Franța, Anglia, Germania și sud-estul SUA în România, afecțiunea apare la 0,94% dintre pacienții internați și are o prevalență de 5,19% Raportul bărbați/femei este în favoarea bărbaților ETIOLOGIE Cauzele care pot determina apariția pancretitei cronice sunt numeroase; adesea factorii etiopato-genetici se asociază sau se potențiază reciproc Cea mai frecventă cauză de apariție a afecțiunii este etilismul cronic (aprox 70% dintre cazuri) Deși consumul mediu zilnic necesar pentru apari ția afecțiunii este estimat la aprox 150 g alcool/zi timp de 10-15 ani nu există un prag de siguranță, acest fenomen fiind individual Interesant de reținut este faptul că doar 5-10% dintre marii potatori vor dezvolta pancreatită cronică, ceea ce dovedește caracterul multifactorial al afecțiunii (sunt incriminați și alți factori alimentari: consumul exagerat de grăsimi, deficitul de proteine și oligoelemente) Pe locul doi ca și frecvență de apariție, după consumul de alcool, se găsesc pancreatitele idiopatice (aprox 20% din cazuri), deși numeroși autori consideră că o mare parte din aceste pancreatite sunt de fapt de etiologie auto-imună Odată cu înțelegere deplină a etiologiei pancreatitei cronice, procentul pancreatitelor autoimune va scădea Restul agenților etiologici sunt implicați în mod ocazional (aprox 10% din cazuri) Asociația Americană de Gastroenterologie a propus o clasificare a factorilor etiologici implicați în apariția pancreatitei cronice, cunoscută sub acronimul TIGAR-0 , (tabelul 3) Pancreatita ereditară, formă rară (aprox 1-2% din toate cazurile de pancreatită cronică are caracter autosomal dominant și debut precoce Se asociază cu hiperlipidemie, dereglări ale metabolismului aminoacizilor, depunerile marcate de calciu la nivel glandular și un risc crescut de dezvoltare a cancerului pancreatic Caracteristic din punct de vedere clinic pentru această formă etiologică sunt puseele reperate de pancreatită acută Penetranța incompletă și cunoașterea parțială a antecedentelor heredo-colaterale fac dificil diagnosticul acestei forme etiologice doar pe baza criteriilor clinice Asocierea testelor genetice care demonstrează mutațiile genei PRSS1 ajută la elaborarea diagnosticului, deși ultimele studii arată că și alte mutații pot fi responsabile de producerea pancreatitei cronice ereditare (mutații SPINK1) De asemenea, mutații CFTR sunt prezente la anumiți pacienți cu pancreatită cronică ereditară, dar rolul lor este încă incert 457 Tabelul 3 Factori etiologici ai pancreatitei cronice Toxic și metabolic Alcool, fumat insuficiență renală cronică, hiperparatiroidism hipercalcemie hiperlipidemie, consum exagerbat de medicamente (fenacetină) Idiopatic Cu debut precoce / tardiv Pancreatita calcificantă tropicală Genetic Autosomal recesivă (mutații CFTR mutații SPINK1) Autosomal dominantă (mutații PRSS1) Mecanism complex Autoimun Pancreatita cronică autoimună izolată Pancreatita cronică asociată altor boli autoimune (sindromul Sjogren sclerodermie, colangită primitivă sclerozantă etc ) Pancreatita acută severă Recurentă Postnecrotică Boli vasculare / ischemie Post-iradiere Obstructiv Stenoze oddiene benigne sau maligne Pancreas divisum ligatura accidentală a duetului pancreatic, diverticuli de fereastră duodenală, polipi duodenali, ampulom Vaterian chiste duodenale periampulare, procese inflamatorii infiltrative duodenale (TBC limfom boala Crohn) Pancreatita cronică la hiperparatiroidieni este o formă rar întâlnită Hipercalcemia stimulează secreția acinară și crește concentrația de Ca din sucul pancreatic, favorizând formarea calculilor intraductali De asemenea, nivelul crescut de Ca plasmatic determină depunerea sa la nivelul parenchimului glandular Pancreatita cronică autoimină presupune intervenția unui mecanism de activare a macrofagelor și de stimulare a imunității de tip celular Asocierea cu sindromul Sjogren a dus la individualizarea a două tipuri de pancreatită autoimună: cu și fără sindrom Sjogren Se caracterizează prin simptomatologie abdominală de intensitate medie, niveluri crescute ale gama-globulinelor, IgG sau IgG4, prezența anticorpilor antinucleari (ANA), infiltrat limfocitar și plasmo-citar pancreatic, lipsa calcificărilor glandulare și răspuns favorabil la corticoterapie Pancreatitele cronice tropicale sunt limitate în anumite arii geografice (India, Asia, Africa centrală și Brazilia) Malnutriția protein-calorică asociată factorului ereditar (mutații SPINK1) și ingestiei unor produși toxici (din rădăcina de cassava) concură la apariția afecțiunii Datorită depunerilor marcate de calciu de la nivel glandular, afecțiunea mai este cunoscută și sub denumirea de pancreatită calcificată tropicală O formă particulară de pancreatită cronică obstructivă este imputabilă malformației numită pancreas divisum Datorită fuzionării incomplete din cursul ontogenezei a pancreasului ventral cu cel dorsal, partea dorsală pancreatică este drenată printr-un canal accesor ce se deschide în duoden la nivelul papilei mici Pentru aceste cazuri, dezob-strucția canalului pancreatic realizează o netă îmbunătățire a tabloului clinic Fumatul este un factor agravant al consumului de alcool , stimulând litogeneza intraductală prin creșterea secreției de proteine pancreatice Din această cauză bolnavii cu pancreatită cronică trebuie obligatoriu să renunțe la fumat PATOGENE De-a lungul anilor, numeroase teorii au încercat să elucideze secvența patogenetică a pancreatitei cronice, fiecare dintre acestea aducându-și propriile argumente în acest sens Deși fiecare dintre aceste teorii explică o parte din patogenia afecțiunii, nici una dintre ele nu explică întreg procesul patogenic pentru toți factorii etiologici Cu excepția obstrucției non-alcoolice a duetului Wirsung și a etiologiei toxice (alcoolice), patogenia pancreatitei cronice este incomplet elucidată Cele patru teorii majore („vechile teorii”) care au dominat scena patogeniei pancreatitei cronice sunt: Teoria stresului oxidativ în urma procesului de detoxifiere de la nivel hepatic, se produc radicali liberi care sunt eliberați în circulația generală sau sunt secretați în bilă de unde prin reflux ajung la nivelul pancreasului determinând procesul inflamator distructiv în plus alcoolul amplifică stresul oxidativ prin spolierea organismului de vitamine și antioxidanți 458 Teoria litiazei și obstrucției ductale Sucul pancreatic conține o proteină numită Jitostatină” care împiedică nucleerea și precipitarea cristalelor de carbonat de calciu din sucul pancreatic Există studii care arată că alcoolul scade biosinteza acestei proteine, creând condițiile necesare formării dopurilor proteice în lumenul duetelor mici Mai mult decât atât, în condițiile alcoolismului cronic, pancreasul secretă un suc pancreatic cu o concentrație proteică mai mare decât este normal crescând astfel riscul precipitării proteice Prin impregnare cu carbonat de calciu, dopurile proteice se calcifîcă Obstrucția canalară determină dilatarea și ruptura ducturilor pancreatice determinând apariția fibrozelor periductale care la rândul lor generează noi stenoze Teoria toxico-metabolică Conform acestei teorii, alcoolul și metaboliții săi determină acumularea de esteri acizi și lipide la nivel intracelular având ca rezultat degeneres-cența celulară grăsoasă, apoptoza și fibroza parenchimului pancreatic Teoria necrozei și fibrozei pancreatice Conform acestei teorii, apariția pancreatitei cronice este consecința puseurilor repetate de pancreatită acută (alcoolică) care inițial determină inflamație și necroză glandulară Inflamația determină apariția fibrozei periductale cu modificarea sistemului ductal pancreatic ceea ce predispune la precipitarea proteinelor în canalele pancreatice Aceasta accentuează staza și stimulează fibroza determinând în fmalatrofia glandei Teoria este susținută de apariția pancreatiei cronice la pacienții cu pusee recurente de pancreatită acută de etiologie ereditară Pe lângă acestea, odată cu noile descoperiri din sfera microbiologiei celulare, alte teorii patogenice au fost emise Aceste teorii modeme sunt mai degrabă teorii integratoare ale celor vechi (teoria atacului autoimun, teoria pancreatitei acute ca eveniment santinelă și teoria căilor fiziopato-logice diferite) ANATOMIE PATOLOGICĂ Conform clasificării Cambridge (din 1988), pancreatitele cronice se împart în trei categorii: • Pancreatită cronică calcificată; • Pancreatită cronică obstructivă; • Pancreatită cronică inflamatorie Macroscopic, glanda are suprafață netedă și consistență fermă, fiind uneori mărită de volum, alteori atrofică Pe secțiune este puțin sângerândă și are aspect albicios, neomogen, scleros Duetul Wirsung este neregulat, ca un tirbușor, cu zone de stenoze alternând cu dilatații sacciforme La examenul microscopic se observă degene-rescența celulelor acinoase și fibroză periacinoasă cu distribuție focală, parcelară care circumscrie zone nodulare de parenchim (similar cirozei hepatice) Destul de des se întâlnesc și calculi intra-ductali (dopuri proteice care ulterior se calcifîcă) ce determină dilatarea în amonte a canalelor pancreatice Infiltratul inflamator perineural este implicat în patologia durerii Se mai pot evidenția chisturi multiple, eventual necroze limitate cu diferite grade de calcificare care în ansamblu îmbrăca aspectul unei adevărate ciroze pancreatice Pancreatita cronică calcificată, forma cea mai frecventă, se caracterizează prin fibroză parenchi-matoasă și calculi intraductali (dopuri proteice care ulterior se calcifîcă) Această formă este asociată cu abuzul de alcool, malnutriția hiper-calcemia, factori ereditari și idiopatici Pancreatita cronică obstructivă, rezultatul obstrucției Wirsungului, se remarcă prin dilatare uniformă și marcată a duetului pancreatic, atrofie acinară și eventual fibroză Pancreatita cronică inflamatorie, asociată cu bolile autoimune, se caracterizează prin prezența infiltratului inflamator mononuclear ce determină atrofia și fibroza glandei Cremer a clasificat pancreatita cronică pe criterii de gravitate în șase stadii : • stadiul 1: leziuni minime decelabile la nivelul duetelor pancreatice mici; • stadiul 2: duet Wirsung ușor neregulat; • stadiul 3: dilatare chistică focală a unuia sau mai multor canaliculi lobulari: • stadiul 4: calcul (unic sau multiplii) la nivelul Wirsungului, fără dilatație în amonte; • stadiul 5: pancreatită a segmentului cefalic cu o stenoză lungă a canalului Wirsung la acest nivel; • stadiul 6: pancreatită cu stenoză completă a canalului Wirsung în regiunea cefalică 459 TABLOUL CLINIC Simptomele clinice majore ale pancreatitei cronice sunt durerea abdominală, sindromul de malabsorbție (dominat de steatoree și scădere ponderală) și apariția diabetului zaharat Durerea abdominală este simptomul cardinal al pancreatitei cronice, întâlnit la 80-95% dintre pacienți , dar absența sa nu exclude boala Este localizată în etajul abdominal superior (epigastru sau periombilical) și prezintă iradiere variabilă în funcție de localizarea focarului inflamator cel mai intens (spre hipocondrul stâng - 50% dintre cazuri, drept -32% dintre cazuri sau regiunea toraco-lombară - 39% dintre cazuri) luând adesea aspect de durere în bară Mecanismul fiziopatologic al durerii este încă incomplet elucidat, dar se pare că hiperpresiunea canalară (secundară obstacolului intern ductal), prezența infiltratului inflamator perineural, și încapsularea fibroasă a terminaților nervoase joacă un rol important în apariția acesteia Durerea din pancreatita cronică poate îmbrăca două forme Prima formă (durere recurentă) este aceea cu durată scurtă de 7-10 zile urmată de o perioadă nedureroasă de câteva luni după care acuzele dureroase reapar A doua formă (durerea continuă) este reprezentată de durerea zilnică, continuă cu accentuări sau crize multiple Aproximativ 20% dintre cazurile de pancreatită cronică evoluează fără durere Sunt cazurile întâlnite în special la vârstnici, non-alcoolici unde se pare că este vorba despre pancreatite cronice autoimune ; în aceste cazuri diagnosticul este susținut de prezența sindromului de malabsorbție Durerea din pancreatita cronică apare de obicei în primele 30 de minute postprandial, se menține și în clinostatism și este exagerbată de alcool și mesele bogate în lipide Unii autori susțin că episoadele dureroase devin din ce în ce mai puțin frecvente și severe în fazele avansate ale bolii datorită'Scăderii marcate a capacității secretorii a glandei (fenomenul de „burn out”) Studiile actuale contrazic această afirmație demonstrând persistența durerii pe termen lung la marea majoritate a pacienților în formele obstructive se consideră că durerea este determinată de creșterea presiunii în duetelor pancreatice ce determină scăderea fluxului sangvin cu apariția ischemiei locale; teoria este susținută de diminuarea durerii după realizarea drenajului ductal Durerea extrapancreatică din pancreatita cronică se poate datora unui ulcer gastric sau duodenal (secundar neutralizării incomplete de către pancreasul fibrozat a secreției acide gastrice), unei stenoze coledociene, trombozei venei splenice sau unui infarct splenic Insuficiența exocrină se traduce prin inaldiges-tie și malabsorbție și se manifestă prin steatoree, diaree (cu scaune abundente, decolorate), malab-sorbția vitaminelor liposolubile (A, D, E, K) și a vitaminei В12, creatoree (scaune cu fibre musculare) și scădere ponderală Pierderea în greutate depășește de obicei 10 kg și se datorează atât malabsorbției cât și restricțiilor alimentare autoim-puse de pacient de teama durerilor abdominale Steatoreea este considerată un semn cardinal al insuficienței exocrine pancreatice, dar din punct de vedere cronologic apare după o evoluție de aproximativ 10-20 de ani, în momentul în care secreția enzimatică a glandei se reduce cu peste 90% Creatoreea apare și mai târziu în evoluția bolii Insuficiența endocrină, tradusă prin apariția diabetului zaharat, apare relativ tardiv în evoluția bolii Asocierea scaunelor diareice cu apariția recentă a diabetului zaharat trebuie să ridice suspiciunea unei pancreatite cronice Aproximativ 45% dintre pacienții diagnosticați cu pancreatită cronică vor dezvolta diabet zaharat; insuficiența endocrină se instalează mai rapid la alcoolici, în formele cronice calcificate sau la cei cu antecedente familiare de diabet zaharat Sunt afectate și celulele alfa producătoare de glucagon ceea ce determină o sensibilitate ridicată la insulina: acești pacienți dezvoltă relativ frecvent hipoglice-mii spontane severe Din această cauză terapia cu insulină constituie o piatră de încercare pentru medicul curant și trebuie monitorizată cu strictete FORMELE CLINICE ALE PANCREATITEI CRONICE • Pancreatita cronică alcoolică este forma clinică cea mai frecventă Pacientul tipic este bărbatul de vârstă mijlocie, cu un loc de muncă stresant, care fumează și consumă alcool • Pancreatita cronică obstructivă: în aceste cazuri, după îndepărtarea obstacolului se observă regresia dilatării ductale, ameliorarea durerii și a insuficienței exocrine 460 • Pancreatita cronică ereditară: debutează înaintea vârstei de 20 de ani și în evoluție se asociază cu un risc crescut de cancer pancreatic • Pancreatita cronică autoimună se asociază cu alte boli autoimune (sindromul Sjogren, colangită primitivă sclerozantă, ciroză biliară primitivă) Parenchimul pancreatic apare mărit în volum, iar Wirsungul neregulat cu zone stenozante Nu sunt prezente calcifieri sau pseudochisturi pancreatice Diagnosticul implică dozarea anticorpilor FR, ANA, SMA sau a Ig G4 (pozitivă în 30-60% din cazuri) • Pancreatita cronică idiopatică Prezintă două forme: o formă cu debut timpuriu, în jurul vârstei de 20 de ani care se manifestă prin dureri de intensitate marcată însoțite de modificări structurale glandulare importante și respectiv o formă tardivă cu debut în jurul vârstei de 40-50 de ani caracterizată prin dureri minime dar cu insuficiență endocrină și exocrină încă de la debut • Pancreatita cronică tropicală , mai frecventă la sexul masculin are debutul în primele două decade de viață Se manifestă prin durere abdominală severă, recurentă, de durată, accentuată de alimentație Diabetul zaharat instalat este greu de controlat Decesul survine datorită cancerului pancreatic și nefropatiei diabetice EXAMINĂRI PARACLINICE ÎN PANCREATITA CRONICĂ Explorări biochimice • Hemoleucograma: anemia megaloblastică, macrocitară poate fi prezentă; • Dozarea amiiazei și lipazeiserice: normale sau ușor crescute; • Dozarea electroliților: hipo-K, hipo-Na secundare pierderilor prin diaree; • Determinarea glicemiei și glicozuriei: valori crescute în special în fazele avansate ale bolii; • Probele hepatice: sdr citoliză (mai ales în etiologiile alcoolice), sdr colestază / icter (compresiune intrapancreatică а СВР prin edem și fibroză); • Dozarea proteinelor totale: valori scăzute; • Determinarea markerilor autoimuni: IgG4, FR, ANA, SMA Explorări funcționale Teste ale funcției pancreatice exocrine Testele de explorare funcțională directă (cu secretină sau colecistokinină) au o sensibilitate mare (aprox 75%), dar actualmente sunt rar folosite deoarece necesită intubație gastro-duodenală și au un cost prohibitiv După administrarea i v a unor hormoni exogeni (secretină, colecistokinină) se extrage secreția pancreatică și se măsoară excreția de bicarbonat (normal peste 80 mEq/1) și nivelul enzimelor pancreatice Teste de explorare funcțională indirectă: stea-tocrit > 7 g/24 de ore, creșterea azotului fecal > 2,5 g/24 de ore, dozarea chemotripsinei fecale ( 7 mm Iară stenoza duetelor pancreatice secundare sunt candidații ideali pentru efectuarea unei proceduri de drenaj Aceste proceduri sunt în general bine tolerate de pacienți Morbiditatea postoperatorie este mică fiind cuprinsă între 22 și 35%, iar mortalitatea a scăzut la 0% în ultimele două decenii Frecvența de apariție a diabetului zaharat după operațiile de drenaj este mai redusă comparativ cu procedeele rezectionale [Ю2] Tehnica inițială, propusă de Puestow și Gillesby, constă în incizia longitudinală a pancreasului 469 corporeo-caudal urmată de anastomoză la acest nivel, cu o ansă enterală în Y â la Roux Procedeul nu realizează decompresia corectă a capului pancreatic întrucât anastomoza pancreatico-jejunală nu se întinde la dreapta pachetului mezenteric Pornind de la descrierea inițială, numeroase modificări tehnice și artificii suplimentare au fost propuse pentru obținerea unui drenaj cât mai eficient posibil • Pancreatico-jejunostomia longitudinală Par-tington-Rochelle Reprezintă operația standard când duetul pancreatic principal este dilatat (aprox 7-8 mm diametru) Constă în efectuarea unei anastomoze pancreatico-jejunale L-L pe ansă în Y â la Roux transmezocolică Incizia duetului pancreatic trebuie să se întindă pe o lungime de minim 10 cm începând de la aprox 1 cm de la ampula lui Vater până la nivelul cozii pancreasului Astfel confecționată, anastomoza drenează toate segmentele dilatate ale Wirsungului în plus se pot evacua și eventualii calculi ductali Procedeeul poate fi folosit și pentru drenarea pseudochisturilor pancreatice asociate (se prelungește incizia duetului pancreatic până la nivelul pseudochistului sau se realizează o anastomoză separată între pseudochist și ansa ascensionată) • Pancreatico-jejunostomia caudală Intervenția implică rezecția cozii pancreasului urmată de efectuarea unei anastomoze pancreatico-jejunale la acest nivel Procedeul nu realizează drenajul și decompresia adecvată a zonei cefalo-pancreatice în cazul existenței unor stenoze la acest nivel De asemenea, scăderea toleranței la glucoză/apariția dibetului zaharat este mai frecvent întâlnită după acest procedeu chirurgical Se practică rar, de obicei atunci când pancreatita cronică asociază și un pseudochist hemoragie al cozii • Pancreatico-gastrostomia Datorită situației anatomice vecine, această derivație se efectuează rapid și realizează un drenaj eficient al duetului pancreatic Se practică în special în cazul со-existenței unui pseudochist la acest nivel Deși metodele de măsurare a durerii sunt diferite în funcție de studii, majoritatea autorilor constată dispariția sau ameliorarea durerii la aproximativ 75-85% dintre pacienți De asemenea, operațiile de drenaj efectuate în fazele inițiale ale bolii scad necesarul de enzime pancreatice administrate per os în ciuda rezultatelor încurajatoare obținute pe termen scurt, rezultatele pe termen lung au fost dezamăgitoare (durerea abdominală severă reapare la 25-45% dintre pacienți, la 5 ani de la intervenție) Intervenții de exereză Efectuarea unor intervenții de exereză, care realizează ablații largi dintr-un parenchim pancreatic oricum insuficient funcțional pare la prima impresie ilogică Motivația introducerii acestor proceduri în cadrul arsenalului terapeutic al pancreatitei cronice este dictată în principal de modificările morfopatologice majore întâlnite în cadrul pancreatitei cronice Aceste modificări sunt semnalate, cel puțin inițial, la nivelul capului pancreatic și culminează cu apariția unei mase inflamatorii la acest nivel care este considerată a fi pacemaker-ul pancreatitei înlăturarea pacemaker-ului (focarului inflamator inițial) determină întârzierea extinderii fenomenelor patologice în restul glandei, în plus montajele finale, după rezecție, favorizează drenajul pancreatic Deși sacrificiul parenchi-matos și morbiditatea postoperatorie sunt mai mari, majoritatea autorilor consideră că folosirea procedeele de exereză în tratamentul pancreatitei cronice generează rezultate superioare • Duodenopancreatectomia cefalică (Whipple) Considerată intervenția standard atunci când Wirsungul nu era suficient de dilatat pentru a permite efectuarea unei derivații, procedeul a cedat ușor teren în favoarea rezecțiilor pancreatice cu prezervarea pilorului sau duodenului care par să obțină rezultate postoperatorii superioare pe temen lung Intervenția ridică regiunea cefalică a glandei (considerată sediul focarului inflamator inițial) și respectă porțiunea corporeo-caudală afectând relativ minim funcția endocrină și exocrină a organului Cel mai mare avantaj al acestui procedeu este faptul că evită riscul de a lăsa pe loc un eventual neoplasm, având un caracter oncologic Bontul pancreatic, canalul hepatic și tranșa gastrică se anastomozează, în această ordine, pe o ansă jejunală La ora actuală există numeroase variante tehnice descrise pentru realizarea continuității bilio-pancreatico-digestive Noi practicăm în mod obișnuit anastomoza bontului pancreatic cu fața posterioară a stomacului considerând că acest montaj prezintă morbiditate postoperatorie minimă, observație susținută și de alți autori Procedeul determină ameliorarea imediată a durerii postoperatorii la 85-95% dintre pacienți, cu menținerea acestui rezultat la 80-85% dintre ei 470 la 5 ani postoperator Morbiditatea postoperatorie se menține în jurul valorii de 40%, iar mortalitatea procedeului a scăzut sub 5% în centrele specializate Unul dintre dezavantajele acestui procedeu este faptul că înlătură 40-60% din parenchimul unei glande deja intens afectate de fibroză Drept urmare insuficiența exocrină apare la 10-50% dintre pacienți, iar 75% dintre aceștia vor necesita tratament enzimatic De asemenea, din punct de vedere tehnic, procedeul poate fi dificil de realizat, mai ales în cazul prezenței fibrozei peripancreatice care face imposibilă disecția țesutului pancreatic de pe pachetul vascular mezenteric superior și vena portă • Duodenopancreatectomia cefalică cu conservarea pilorului (Transverso-Longmire) Se deosebește de tehnica clasică prin conservarea 1/3 distale gastrice și a pilorului Acest lucru determină conservarea funcției gastrice cu evacuarea ritmică a stomacului și menținerea reflexelor duodeno-gastrice în plus, un studiu publicat de Longmire demonstreză că rata de apariție a ulcerului anastomotic este mult inferioară după acest procedeucomparativ cu procedeul Whipple (6% versus 44% dintre pacienți): de asemenea nici unul dintre pacienții incluși în studiu nu a prezentat manifestări caracteristice sindromului de dumping Reluarea întârziată a evacuării gastrice este principalul dezavantaj al procedeului și necesită menținerea sondei de aspirație pentru o perioadă mai îndelungată de timp (2-3 săptămâni) Realizarea duodeno-jejunostomiei în poziție pre-colică pare să minimizeze acest neajuns Folosind acest artificiu tehnic, Tani demonstrează pe un trial randomizat că evacuarea gastrică întârziată apare la mai puțin de 10% dintre pacienți într-o meta-analiză ce compară procedeul Whipple cu procedeul descris de Longmire, Diener nu găsește diferențe semnificative în ceea ce privește morbiditate și mortalitatea postoperatorie; în schimb durata de spitalizare și rata de apariție a insuficienței exocrine este mai mică în grupul chirurgical cu conservarea pilorului, acești pacienți beneficiază astfel de o calitate superioară a vieții • Pancreatectomia cefalică cu conservarea duodenului și pancreato-jejunostomie (procedeul Beger) Avantajul procedeului Beger comparativ cu intervențiile anterioare rezultă din faptul că acesta ridică procesul inflamator cefalopancreatic (consi derat pacemaker-ul pancreatitei cronice) păstrând în schimb integritatea tractului digestiv superior (stomac, duoden și arborele biliar) cu avantaje majore în evoluția pe termen lung a acestor pacienți Pornind de la ideea că duodenul primește surse vasculare și prin ligamentul hepato-duodenal și retroperitoneu Beger cruță acest organ împreună cu o lamă de țesut pancreatic juxtaduodenală în spațiul rămas după ablația pancreasului cefalic se ascensionează o ansă jejunală în manieră â la Roux care se anastomozează atât cu lama pancreatică periduodenală cât și cu pancreasul corporeo-caudal Indicațiile procedeului Beger în cadrul pancreatitei cronice sunt reprezentate de : • stenoza СВР-ului intrapancreatic cu apariția colestazei sau icterului; • prezența pancreasului divisum; o pancreatita cronică pseudotumorală cefalică; • compresia venei mezenterice superioare sau v porte; • prezența stenozei duodenale Rezultatele acestui procedeu (în ceea ce privește dispariția durerii - indicația princeps în cadrul pancreatitei cronice) sunt excelente: la 5 ani postoperator, 91,3% dintre pacienți fiind asimptomatici Operația Beger este frecvent practicată în Europa occidentală, fiind suficientă pentru tratamentul pancreatitei cronice, dar din păcate nu are caracter oncologic Pentru tratamentul pancreatitei cronice, procedeul descris de Beger este superior duodenopancreatectomiei cefalice (tehnica Whipple): prezintă o morbiditate postoperatorie inferioară, menține funcția endocrină și exocrină pancreatică într-o proporție mai mare, întârzierea evacuării gastrice (postoperatorie) se menține o perioadă mai scurtă de timp, iar pacienții prezintă o calitate superioară a vieții De asemenea, numeroase trialuri clinice randomizate care compară procedeul Beger cu duodenopancreatectomia cefalică cu conservarea pilorului arată superioritatea procedeului Beger în ceea ce privește rezultate pe termen lung o Pancreatectomia cefalică cu conservarea duodenului și pancreato-jejunostomie longitudinală (operația Frey) Reprezintă varianta agreată de chirurgii americani Este de fapt o procedură mixtă întrucât realizează o rezecție cefalo-pancreatică similară operației Beger asociată cu o intervenție largă de drenaj (pancreatico-jejunostomie longitudinală tip 471 Partington-Rochelle) Duetul pancreatic trebuie să aibă cel puțin 4-5 mm diametru La fel ca și operația Beger, operația Frey nu are caracter oncologic Conform datelor din literatură nu există diferențe semnificative între cele două proceduri (Beger versus Frey) în ceea ce privește dispariția durerii abdominale, morbiditatea postoperatorie, calitatea vieții pacienților sau insuficiența endocrină pancreatică • Procedeul Hamburg Propus de Izbicki, procedeul este o modificare a tehnicii Frey și implică excizia subtotală a capului pancreatic împreună cu procesul uncinat (rezecție mai largă comparativ cu tehnica Frey) urmată de excizia în formă de „V” a țesutului glandular de la nivelul corpului și cozii pancreasului corespunzător duetului Wirsung Intervenția se încheie printr-o pancreatico-jejunostomie L-L pe ansă în Y â la Roux (similară procedeului Frey) Marele avantaj al acestei proceduri constă în faptul că rezecția pancreatică poate fi extinsă în funcție de morfologia glandei, iar excizia în formă de „V" a țesutului glandular corespunzător duetului pancreatic permite realizarea unui drenaj adecvat a sistemului pancreatic ductal Kutup și colaboratorii demonstreză că procedeul Hamburg reprezintă o soluție viabilă, sigură și eficientă în tratamentul pancreatitei cronice cu duete pancreatice mici, nedilatate, determinând creșterea calității vieții paciențiilor (mortalitate 0%, morbiditate 19,1% și dispariția completă a sindromului algic la 75% dintre pacienți după o perioadă medie de urmărire de 87 luni) în plus, funcția pancreatică endocrină și exocrină nu a fost semnificativ afectată Un trial recent publicat ce a cuprins 644 pacienți cu pancreatită cronică, dintre care 46 de pacienți prezentau PC cu duet pancreatic subțire (sub 3 mm) ce au fost supuși acestui procedeu a arătat că simptomatologia algică a dispărut la 89% dintre pacienții (după o urmărire medie de 83 de luni), procedeul fiind creditat cu mortalitate 0% și morbiditate de 19,6% Aceste date sunt susținute și de rezultate publicate de Izbicky și colaboratorii , care pe un lot mic de pacienți, după o durată medie de urmărire de 30 de luni, susțin că procedura este sigură și eficientă (mortalitate 0%, morbiditate 15,4% și dispariția sindromului algic la 92% dintre pacienți) • Procedeul Berne Propusă de Buechler și colaboratorii , tehnica elimină dezavantajele procedeelor Beger și Frey: evită disecția dificilă și periculoasă a pancreasului de la nivelul venei portei (risc hemoragie ridicat) și secțiunea longitudinală a țesutului glandular corespunzător duetului pancreatic Comparativ cu procedeul Frey, exereză pancreatică este mult mai largă și, în plus, în cazul prezenței obstrucției biliare, se poate efectua o incizie longitudinală în porțiunea distală а СВР de la nivelul „cavității” cefalo-pancreatice, ceea ce elimină recurența icterului Contiguitatea digestivă este asigurată prin drenajul larg al „cavității” cefalo-pancreatice printr-o pancreatico-jejunostomie L-L pe ansă exclusă în Y ă la Roux Tehnica îsi găsește susținerea în ideea conform căreia capul pancreatic joacă rol de peace-maker în patogenia pancreatitei cronice Andersen și colaboratorii prezintă rezultate încurajatoare folosind acest procedeu, concluzionând că tehnica este fezabilă, sigură și eficientă pentru tratamentul afecțiunilor benigne cefalo-pancreatice Gloor și colaboratorii creditează procedeul cu mortalitate 0% și morbiditate de 20% Farkas și colaboratorii prezintă rezultatele acestui procedeu pe un grup de 30 de pacienți după o perioadă medie de urmărire de 10 luni Sindromul algic nu mai era prezent la nici unul dintre, subiecți, iar funcțiile pancreatice exocrină și endocrină erau nemodificate într-un trial ce compară procedeul Beger versus Berne Koninger și colaboratorii nu găsesc diferențe semnificative în ceea ce privește morbiditatea postoperatorie și necesarul de sânge postoperator între cele două procedee, dar durata de spitalizare și durata intervenției chirurgicale a fost mai mică în grupul supus tehnicii Berne • Pancreatectomia cefalică cu conservarea duodenului și denervarea corpului și cozii pancreasului (Haruchita-Ykenaga) Procedeul are avantajul rezecării unei porțiuni mai mici din regiunea cefalo-pancreatică conservând astfel funcția endo- și exocrină în plus datorită denervării regiunii conservate produce un efect antialgic superior o Pancreatectomia cefalică cu conservarea duodenului și pancreatico-duodenostomie Avantajele acestei tehnici, cunoscută sub denumirea de procedeul Ryo, sunt reprezentate de conservarea papilei duodenale concomitent cu drenarea sucului pancreatic la nivelul duodenului • Pancreatectomia distală Presupune ablația cozii și a unei porțiuni din corpul pancreatic urmată de sutura tranșei de 472 secțiune sau realizarea unei anastomoze pancreato-jejunale Procedeul este indicat la pacienții care prezintă complicații ale bolii localizate la nivel pancreatic corporeo-caudal însoțite de dureri abdominale Asemenea modificări anatomopatologice ale glandei pancreatice (în care capul pancreatic apare fără modificări) se observă în aprox 5-15% dintre cazuri La ora actuală, procedeul este considerat de majoritatea autorilor drept o variantă chirurgicală sigură și eficientă în tratamentul durerii și complicațiilor pancreatitei cronice Se poate realiza pe cale clasică sau laparoscopică, cu sau fără conservarea splinei Principala complicație postoperatorie este reprezentată de fistula de la nivelul bontului pancreatic Există numeroase studii care au încercat să reducă rata de apariție a acestei complicații prin sutura mecanică a bontului, închiderea selectivă a duetului Wirsung, folosirea gelului de fibrină sau utilizând combinații ale acestor metode Se pare că în pancreatita cronică, principalul factor de risc în apariția fistulelor de bont după rezecțiile caudale este chirurgul ; așadar acesta ar trebui să folosească pentru închiderea bontului pancreatic metoda cu care este cel mai familiarizat Rolul sandostatinului în prevenirea acestei complicații nu este încă complet elucidat; există studii care încurajează folosirea sa respectiv autori care consideră că nu aduce nici un beneficiu Prezervarea splinei în cadrul rezecțiilor pancreatice caudale este dificil de realizat, în marea majoritate a cazurilor, datorită inflamației cronice locale intense Majoritatea articolelor din literatura de specialitate prezintă o rată de conservarea a splinei cuprinsă între 15-34% Rata de prezervare a splinei în cadrul abordului laparoscopic variază între 62-76% , (dar acest lucru se datorează selecției pacienților cu modificări inflamatorii mai puțin severe) Prezervarea splinei se poate realiza prin două metode: prin prezervarea arterei și venei splenice (dificil de realizat datorită condițiilor anatomice locale) sau prin prezervarea vaselor gastrice scurte (procedeu folosit mai ales în cadrul abordului laparoscopic) Nici unul dintre studiile din literatură care compară efectele prezervării splenice versus splenectomiei în rezecțiile caudale pancreatice din pancreatita cronică nu decelează diferențe în ceea ce privește dispariția durerii abdominale în schimb în ceea ce privește morbiditatea preoperatorie precoce, mortalitatea și durata spitalizării, părerile sunt împărțite Pancreatectomia caudală are rezultate excelente pe termen lung, dispariția durerii menți-nându-se la aprox 71-85% dintre pacienți la 5 ani de la operație Mortalitatea postoperatorie nu depășește 4% în centrele specializate, iar morbiditatea postoperatorie variază între 9-47% : principala complicație postoperatorie fiind reprezentată de fistula de la nivelul bontului pancreatic (apare cu o frecvență cuprinsă între 3 și 26%) Pancreatectomia distală precipită instalarea insuficienței pancreatice endocrine (diabetul zaharat), întrucât majoritatea celulelor secretante de insulină se găsesc la acest nivel • Pancreatectomia totală Este o soluție disperată în fața suferinței dureroase abdominale necalmată de procedeele chirurgicale anterioare La fel ca și în cazul rezecțiilor parțiale, procedeul poate fi modificat astfel încât să se asigure conservarea pilorului, duodenului (procedeul Lambert) sau a splinei Intervenția a înșelat însă așteptările susținătorilor întrucât dispariția durerii pe termen lung se menține într-un procent mai mic decât în cazul rezecțiilor parțiale (aprox 50-80% dintre pacienți), iar morbiditatea și mortalitatea postoperatorie sunt mai mari în plus determină instalarea insuficienței endocrine și exocrine pancreatice prin ablația completă a glandei; diabetul zaharat este mai ușor de echilibrat (datorită absenței insulinei și glucagonului), dar riscul producerii unei hipoglicemii severe este ridicat în ciuda eliminării riscului de apariție a fistulei pancreatice, morbiditatea postoperatorie după pancreatectomia totală se situează în jurul valorii de 40%, iar mortalitatea postoperatorie este cuprinsă între 6 și 21% în lumina datelor expuse anterior, tendința actuală este de a utiliza pancreatectomia totală ca și ultimă soluție terapeutică chirurgicală Alte tipuri de intervenții Splanhnicectomia este intervenția menită să combată durerea din pancreatita cronică sau neoplasmul pancreatic atunci când celelalte metode au eșuat Mallet Guy a efectuat prima splanhnicectomie (unilaterală, stângă), asociind intervenției și excizia ganglionului stelat stâng Inițial intervenția s-a efectuat prin toracotomie, 473 dar morbiditatea postoperatorie mare a impus modificarea abordului; la ora actuală splanhnicec-tomia se efectuează pe cale toracoscopică Singura contraindicație locală (relativă) este dată de prezența aderențelor pleurale care îngreunează identificarea și expunerea nervului splahnic Intervenție simplă, spanhnicectomia toracoscopică evită efectele secundare ale soluțiilor neurolitice și prezintă avantajul rezecției sub control vizual a nervului splanhnic și a ramurilor sale de la T5 la T12 Majoritatea autorilor sunt de părere că rezultatele obținute pe termen scurt sunt notabile, dar efectul antialgic se reduce în timp, în majoritatea cazurilor într-un studiu prospectiv cu o durată de urmărire medie de 18 luni, Maher și colaboratorii raportează menținerea efectului antialgic la 80% dintre pacienții supuși spanhnicectomiei toracoscopice Bradley și colaboratorii demonstrează că efectul antialgic al procedurii se menține la 50% dintre pacienți, la 2 ani după intervenție în ceea ce privește calitatea vieții, rezultatele obținute prin această tehnică sunt superioare tratamentului conservator (medicamentos) Reapariția/diminuarea insuficientă a sindromului algic poate sugera o secționare incompletă a nervului splanhnic sau prezența altor căi de transmitere a durerii; dacă prima variantă este eliminată, splanhnicectomia controlaterală poate diminua statusul algic al pacientului Complicațiile procedurii sunt rare : hemoragie (prin lezarea vaselor intercostale), pneumotorax, pneumonie de aspirație, nevralgie intercostală tranzitorie (secundară introducerii trocarelor în spațiile intercostale) TRATAMENTUL COMPLICAȚIILOR TRATAMENTUL PSEUDOCHISTURILOR PANCREATICE Există mai multe posibilități de tratament al pseudochisturilor pancreatice, fiecare având avantaje și limite proprii : • Puncția evacuatorie sub control ecografic sau CT: desuetă la ora actuală întrucât rezultatele pe termen lung sunt dezamăgitoare (rata de recidivă variază între 50-80%) Este utilă pentru confirmarea diagnosticului, analiza conținu tului chistic și reducerea imediată a simptomatologiei (diminuarea durerii); • Drenajul percutan ecoghidat: Rezultatele obținute prin această metodă sunt modeste în special dacă conținutul pseudochistului nu este lichidian (prezența sfacelurilor determină colmata-rea tubul de dren și produce suprainfecția pseudochistului transformându-1 în abces) Criado și colaboratorii raportează o rată de eșec de 70% după folosirea acestei metode de tratament De asemenea, alte studii care compară drenajul percutan cu tehnicile de drenaj endoscopice prezintă rate de recurență a pseudochisturilor de două ori mai mari în cazul folosirii tehnicii percutane Din această cauză, drenajul percutan al pseudochisturilor din pancreatita cronică trebuie rezervat doar pacienților ce nu sunt candidați pentru tehnicile intervenționale sau chirurgicale • Tratamentul endoscopic: a fost discutat anterior; • Tratamentul chirurgical: Pseudochisturile simptomatice, mai mari de 6 cm în diametru cu vechime de peste 6 săptămâni, cu creșterea rapidă în dimensiuni, cu compresiune pe organele vecine, suprainfectate, sau cu hemoragia intrachistică implică sancțiunea chirurgicală Pseudochisturile pancreatice trebuie tratate în regim de urgență în cazul apariției complicațiilor acute, sau la rece în cazul manifestărilor cronice Atunci când nu există indicație de urgență, perioada minimă de observație a pseudochistului înainte de a pune indicația chirurgicală este de 6 săptămâni în această perioadă pseudochistul se poate resorbi, sau în caz contrar pereții săi se maturează devenind apți pentru realizarea viitoarei anastomoze Metodele de tratament chirurgical implică: • Drenajul extern: este abandonat la ora actuală întrucât rata de apariție a fistulelor pancreatice externe după această procedură variază între 25-50% Procedeul se aplică ca și soluție extremă în cazul în care pereții pseudochistului nu sunt suficient de bine maturați pentru a putea permite realizarea unei anastomoze s Drenajul intern (derivații pseudochisto-digestive) este procedeul preferat de majoritatea chirurgilor în funcție de localizarea pseudochistului se poate folosi orice segment al tubului digestiv (stomac, duoden, jejun); rezultatele optime se obțin folosind montajul enteral în Y â la 474 Roux Este însoțit de o morbiditate de 15% și o rată de recidivă de 10% • Intervențiile de exereză sunt utilizate la un număr restrâns de pacienți și sunt reprezentate de obicei de spleno-pancreatectomia caudală pentru pseudochistul corporeo-caudal sau pancreatectomia cefalică pentru pseudochistul cu localizare cefalică; pancreatectomia totală este rar indicată Procedurile de exereză sunt indicate de asemenea și în tratamentul pseudochisturile multiple, a celor asociate cu stenoze ale duetului pancreatic, ale СВР-ului sau ale duodenului Dacă conținutul pseudochistului este hemoragie, atunci soluția optimă de tratament este rezecția Până în momentul de față nu există trialuri prospective randomizate care să evalueze rezultatele celor trei mari categorii de procedee terapeutice (percutane, endoscopice și chirurgicale), în ciuda avântului cunoscut de tehnicile minim invazive (nechirurgicale) în tratamentul pseudo-chisturilor pancreatice, chirurgia rămâne unul dintre pilonii de bază, realizând un drenaj definitivai pseudochistului și rezolvând concomitent eventualele comorbidități pancreatice asociate, cu o rată mulțumitoare a morbidității și mortalității postoperatorii Indiferent de tipul de intervenție ales, recoltarea de material bioptic din peretele pseudochistului este obligatorie (nu trebuie uitat faptul că există forme neoplazice cu dezvoltare chistică) TRATAMENTUL OBSTRUCȚIEI BILIARE Stenoza porțiuni terminale а СВР apare la aprox 40-50% dintre pacienții diagnosticați cu pancreatită cronică, însă doar 5-10% din cazuri (caracterizate prin apariția icterului mecanic persistent) necesită tratament în general, efectuarea unei derivații bilio-digestive (de preferat hepatico-jejunostomia pe ansă în Y â la Roux) rezolvă icterul Dacă există incertitudinea de diagnostic în ceea ce privește prezența unui neoplasm cefalopancreatic, atunci duodenopancreatectomia cefalică se impune Dacă intervenția chirurgicală este contraindicată (bolnavi cu tare majore), drenajul СВР se poate realiza prin protezare endoscopică Stentarea endoscopică mai poate fi utilă ca prim timp operator (de normalizare a constantelor biologice ale pacientului) în cazul unei viitoare intervenții rezecționale de mare amploare TRATAMENTUL STENOZELOR DIGESTIVE Stenoza duodenală apare la aprox 4-5% dintre pacienți și este secundară extinderii procesului de fibroză sau unui pseudochist în primul caz, stenoza ce persistă peste 3 săptămâni are indicație de by-pass chirurgical (gastro-enterostomie) Dăcă prezența unui pseudochist este cauza generatoare a stenozei, atunci drenajul (endoscopic sau chirurgical) chistului rezolvă insuficiența evacuatorie în cazul suspiciunii de malignitate, se impune duodenopancreatectomia cefalică Stenoza colonului trans-vers, manifestă clinic impune efectuarea colectomiei segmentare TRATAMENTUL ASCITEI PANCREATICE Ascita pancreatică apare datorită rupturii unui pseudochist sau a unui duet pancreatic Tratamentul medical implică administrarea analogilor de somatostatin (100 țig la 8 ore) Rezultatele obținute sunt controversate Efectuarea ERCP cu sfîncterotomie endoscopică și plasarea unui stent la nivelul zonei de stenoză din aval de pseudochist reduce presiunea din sistemul canalar pancreatic Tratamentul chirurgical se impune în cazul lipsei de răspuns după 3-4 săptămâni de tratament conservator Fistulele localizate la nivelul cozii necesită pancreatectomie distală, iar restul localizărilor impun derivația internă (rezultatele optime se obțin folosind montajul enteral în Y ă la Roux) TRATAMENTUL ABCESELOR PANCREATICE Abcesul pancreatic, complicație rară ce apare la aprox 2-3% dintre pacienții cu pancreatită cronică este în general secundară suprainfectarii unui pseudochist Tratamentul chirurgical este singura alternativă viabilă TRATAMENTUL NEOPLAZIILOR PANCREATICE Cancerul pancreatic Numeroase studii din literatură au fost publicate pe tema riscului de dezvoltare a cancerului pancreatic la pacienții cu pancreatită cronică Rezultatele sunt contradictorii, unii autori susținând că pancreatita cronică nu este 475 factor de risc , în timp ce alții susțin contrariul Prezența neoplaziei pancreatice impune efectuarea unei intervenții chirurgicale de exereză cu caracter oncologic TRATAMENTUL TROMBOZEI DE VENĂ SPLENICĂ Tromboza venei splenice apare la mai ■ puțin de 2% dintre pacienții diagnosticați cu pancreatită cronică și determină apariția varicelor gastrice sau esofagiene Tromboza venei splenice manifestă clinic impune splenectomia PROGNOSTICUL PACIENȚILOR CU PANCREATITĂ CRONICĂ Speranța de viață a pacienților cu pancreatită cronică este mai scăzută față de medie (cu aproximativ 10 ani), mai ales în cazul în care nu se instituie tratamentul corespunzător Prognosticul pancreatitei cronice depinde de etiologie, severitatea și frecvența crizelor, de respectarea regimului de viață și de apariția complicațiilor (în special a diabetului zaharat) Pancreatita cronică alcoolică are o rată de supraviețuire de 50% la 20-25 de ani; bolnavii nealcolicii au rate de supraviețuire cu 20% mai mari BIBLIOGRAFIE 1 DiMagno EP, Go VL Summerskill WH Relations between pancreatic enzyme ouputs and malabsorption in severe pancreatic insufficiency N Engl J Med 1973; 288(16):813—815 2 Dufour MC, Adamson MD The epidemiology of alcohol-induced pancreatitis Pancreas 2003: 27:286-90 3 Go VL Everharl J Pancreatitis In: Everhart JE ed Digestive disease in the United State: Epidemiology and Impact NIH publication Washington DC: US Gorernment Printing Office, 1994:693-712 4 Jupp J, Fine D, Johnson CD The epidemiology and socioeconomic impact of chronic pancreatitis Best practice research: Clinical gastroenterology 2010: 24(3): 219-231 5 Sârbu V Pancreatita cronică în: Popescu I, editor Tratat de chirurgie, voi IX Editura Academiei Române, București, 2009: 443—462; 6 Applebaum-Shapiro SE, Finch R, Pfutzer RH et al Hereditaiy pancreatitis in North America: the Pittsburg-Midwest Multi-Center Pancreatic Study Group Study Pancreatology 2001; 1:439—43 7 Creighton JE, Lyall R Wilson DL Curtis A Chamley RM Mutations of the cationic trypsinogen gene in patients with hereditary pancreatitis Br J Surg 2000; 87(2): 170-5 ‘ 8 Cote GA, Yadav D, Slivka A, Hawes RH Anderson MA, Burton FR, et al Alcohol and smoking as risk factors in an epidemiology study of patients with chronic pancreatitis Clin Gastroenterol Hepatol 2011; 9(3): 266-273: 9 Somogyi L, Martin SP, Venkatesan T Ulrich CD 2nd Recurrent acute pancreatitis: an algorithmic approach to Identification and elimination of inciting factors Gastroenterology 2001; 120(3):708-17 10 Layer P, Yamamoto H Kalthoff L Clain JE Bakken LJ DiMagno EP The different courses of early- and late-onset idiopathic and alcoholic chronic pancreatitis Gastroenterology 1994; 107(5);1481—7 11 Etenad B Whitcomb DC Chronic pancreatitis: Clasification and new genetic development Gastroenterology 2001: 120:682-707; " 12 Howes N Lerch MM, Greenhalf W, Stocken DD, Ellis I, Simon P et al Clinical and genetic characteristics of hereditary pancreatitis in Europe Clin Gastroenterol Hepatol 2004: 2(3):252-61 13 Lowenfels AB Maisonneuve P Risk factors for pancreatic cancer J Cell Biochem 2005: 95(4):649-56 14 Grendel JH Genetic factor in pancreatitis Curent gastroenterol 2003; 5:1-7: 15 Stevens T, Conwell DL Zugarro G Pathogenesis of Chronic pancreatitis: An evidence-based review of past theories and recent developments Am J Gastroenter 2004; 99:2256-2270; ■ 16 Mooren FCh Hlouschek V, Finkes T, Turi S Weber IA Singh J et al Early changes in pancreatic acinar cell calcium signaling after pancreatic duet obstruction J Biol Chem 2003; 278(11):9361-9 17 Kamisawa T, Okazaki K Kawa S Diagnostic criteria for autoimmune pancreatitis in Japan World J Gastroenterol 2008; 14(32):4992-4 18 Pearson RK Longnecker DS Chari ST Smyrk TC, Okazaki K Frulloni L, Cavallini G Controversies in clinical pancreatology: autoimmune pancreatitis: does it exist? Pancreas 2003; 27(1): 1-13 19 Okazaki K Uchida K, Fukui T Takaoka M Nishio A Autoimmune pancreatitis - a new evolving pancreatic disease? Langenbecks Arch Surg 2010; 395(8): 989— 1000 20 Pitchumoni CS, Varughese M Tropical calculous pancreatitis In: Howard J Idezuki Y Ihse I, Prins R, eds Surgical disease of the pancreas Baltimore: Williams&Wilkins, 1998:411-16 21 Braganza JM A framework for the aetiogenesis of chronic pancreatitis Digestion 1998: 59(S4): 1-12 22 Boerma D Straatsburg IH, Offerhaus GJ, Gouma DJ, Van Gulik TM Experimental mode] of obstructive, chronic pancreatitis in pigs Dig Surg 2003; 20(6):520—6 23 Sarles H, Berger Z Chronic calcifying pancreatitis: epidemiology and current concept of the lithogenesis Acta Med Hung 1989; 46(4)1225—33 24 Cavallini G Bovo P Bianchini E, Carsana A Costanzo C, Merola M, Sgarbi D, Frulloni L Di Francesco V Libonati M Palmieri M Lithostathine messenger RNA 476 expression in different types of chronic pancreatitis Mol Cell Biochem 1998: 185(1-2): 147-52 25 Jaskiewicz K, Nalecz A Rzepko R Sledzinski Z Immunocytes and activated stellate cells in pancreatic fibrogenesis Pancreas 2003; 26(3):239-42 26 McCarroll JA Phillips PA Park S Doherty E Pirola RC Wilson JS, Apte MV Pancreatic stellate cell activation by ethanol and acetaldehyde: is it mediated by the mitogen-activated protein kinase signaling pathway? Pancreas 2003; 27(2): 150-60 27 Demols A Van Laethem JL, Quertinmont E Degraef C, Delhaye M Geerts A, Deviere J Endogenous interleukin-10 modulates fibrosis and regeneration in experimental chronic pancreatitis Am J Physiol Gastrointest Liver Physiol 2002; 282(6): 1105-12 28 Ammann RW Alcoholic chronic pancreatitis: its relation to alcoholic acute pancreatitis Gastroenterol Clin Biol 1996: 20(3):312-4 29 Andronescu PD Pancreatita cronică în: Angelescu A editor Tratat de patologie chirurgicală Editura Medicală București 2003: 2008-2025 30 Cremer M, Toussaint J Hermanus A et al Primary chronic pancreatitis: a classification based on endoscopic pancreatography Acta Gasrroenrerol Belg 1976: 39:522-546 ~ 31 Ammann RW Muellhaup B The natural history of pain in alcoholic cronic pancreatitis Gastroenteroly 1999: 116:1132-40 32 Ebbehoj N Pancreatic tissue fluid pressure and pam in chronic pancreatitis Dan Med Bull 1992; 39(2): 128—33 33 Pitchumoni CS Pathogenesis and management of pain in chronic pancreatitis World J Gastroenterol 2000; 6(4):490-496 34 Bockman DE Buchler M, Malfertheiner P, Beger HG Analysis of nerves in chronic pancreatitis Gastroenterology' 1988; 94(6): 1459—69 35 Layer PH, DiMagno EP Natural history of alcoholic and idiopatic chronic pancreatitis Pancreas 1996; 12:318— 20 36 Lankisch PG Natural course of chronic pancreatitis Pancreatology 2001; 1(1):3—14 37 Ponchon T, Bory RM, Hedelius F, Roubein LD, Paliard P Napoleon B, Chavaillon A Endoscopic stenting for pain relief in chronic pancreatitis: results of a standardized protocol Gastrointest Endosc 1995; 42(5):452-6 38 Malka D, Hammel P Can the natural history of diabetes be changed in chronic pancreatitis? Gastroenterol Clin Biol 2003: 27(3):S45-50 39 Beglinger C Diagnosis of chronic pancreatitis Dig Dis 2010; 28(2):359-63 40 Banks PA Classification and diagnosis of chronic pancreatitis J Gastroenterol 2007; 42( 17);S 148—51 41 Dominguez Munoz JE Diagnosis of chronic pancreatitis: Funcțional testing Best Pract Res Clin Gastroenterol 2010; 24(3):233-41 42 Ochi K, Mizushima T, Harada H, Matsumoto S, Matsumura N Seno T Chronic pancreatitis: funcțional testing Pancreas 1998: (3):343-8 43 Elmas N The role of diagnosis radiology in pancreatitis EurJ Radiol 2001; 38:120-32 44 Perez-Johnston R, Sainani NI Sahani DV Imaging of chronic pancreatitis (including groove and autoimmune pancreatitis) Radiol Clin North Am 2012; 50(3):447-66 45 Gleeson FC Topazian M Endoscopic retrograde cholangiopancreatography and endoscopic ultrasound for diagnosis of chronic pancreatitis Curr Gastroenterol Rep 2007; 9(2): 123-9 46 Vitale GC, Davis BR, Zavaleta C, Vitale M, Fullerton JK Endoscopic retrograde cholangiopancreatography and histopathology correlation for chronic pancreatitis Am Surg 2009; 75(8):649-53 47 Bolan PJ, Fink AS Endoscopic retrograde cholangiopancreatographv in chronic pancreatitis World J Surg 2003; 27(11):1183-91 48 Stevens T Update on the role of endoscopic ultrasound in chronic pancreatitis Curr Gastroenterol Rep 2011: 13(2):117-22 49 Larghi A Petrone MC Galasso D Arcidiacono PG Endoscopic ultrasound in the evaluation of pancreaticobiliary disorders Dig Liver Dis 2010; 42(1):6-15 50 Wallace MB, Hawes RH Endoscopic ultrasound in the evaluation and treatment of chronic pancreatitis Pancreas 2001: 23(l);26-35 51 Seicean A Endoscopic ultrasound in chronic pancreatitis: where are we now? World J Gastroenterol 2010; 16(34)4253-63 52 Balei C MRI assessment of chronic pancreatitis Diagn Interv Radiol 2011; 17(3):249-54 53 Choueiri NE, Balei NC, Alkaade S, Burton FR Advanced imaging of chronic pancreatitis Curr Gastroenterol Rep 2010: 12(2):114-20 54 Coakley FV, Schwartz LH Magnetic resonance cholangiopancreatography 1 Magn Reson Imaging 1999; 55 Levy MJ, Wiersema MJ, Chari ST Chronic pancreatitis: focal pancreatitis or cancer? Is there a role for FNA/biopsy? Autoimmune pancreatitis Endoscopy 2006; 38(l):S30-35 56 Rosso E Alexakis N, Ghaneh P Lombard M Smart HL Evans J, et al Pancreatic pseudocyst in chronic pancreatitis: endoscopic and surgical treatment Dig Surg 2003: 20(5):397-406 57 Syed AA, Jeffrey BM Treatment of pseudocysts in chronic pancreatitis In: Beger HG, Warshaw AL, Buchler MV Kozarek RA Lerch MM, Neoptolemos JP eds The pancreas: An integrated textbook of basic Science, medicine and surgery, 2nd edition, Blackwell Publishing Limited, 2008: 495-503 58 Cannon JW, Callery MP, Vollmer CM Jr Diagnosis and management of pancreatic pseudocysts: what is the evidence? J Am Coli Surg 2009; 209(3):385-93 59 Yadegar J, Wiliams RA, Passaro E Jr, Wilson SE Common duet stricture from chronic pancreatitis Arch Surg 1990; 115:582-6 60 Uravic M Stimac D, Rubinie M, Kovac D, Zilli M, Petrosic N, Prica M Duodenal obstruction from chronic pancreatitis Minerva Chir 1997; 52(7—8):885—9 61 Malka D, Hammel P, Maire F, Rufat P, Madeira I Pessione F, et al Risk of pancreatic adenocarcinoma in chronic pancreatitis Gut 2002: 51:849-52 62 Gomez-Cerezo J, Barbado Cano A, Suarez I, et al pancreatic ascites: study of therapeutic option by analysis of case reports and case series between 1975 and 2000 Am J Gastroenterol 2003; 98:568-77 477 63 Kim JH, Kim JS Kim CD, Lee HS, Cho YJ, Lee JS et al Clinical features of pseudoaneurysms complicating pancreatitis: single center experience and review of Korean literature Korean J Gastroenterol 2007; 50(2):108-15 64 Bail JP, Andivot T Leal T, Menut P Nousbaum JB, Charles JF Isolated portal vein thrombosis: a rare complication of chronic pancreatitis Arin Chir 1993: 47(1):47-51 65 Hines OJ Reber HA Pancreatic surgery Current Opinion in Gastroenterology 2006; 22(5): 520-526 66 Mullady DK O’Keefe SJD Medical treatment of chronic pancreatitis: Nutrițional suport In: Beger HG, Warshaw AL Buchler MV Kozarek RA Lerch MM Neoptolemos JP, eds The pancreas: An integrated textbook of basic Science, medicine and surgery, 2nd edition, Blackwell Publishing Limited 2008: 515-523 67 Shrikhande SV, Kleef J, Friess H, Buchler MW Management of pain in small duet chronic pancreatitis J Gastrointest Surg 2006: 10:227-233 68 Mossner J Medical treatment of chronic pancreatitis: Pain management In: Beger HG, Warshaw AL Buchler MV, Kozarek RA Lerch MM Neoptolemos JP, eds The pancreas: An integrated textbook of basic Science, medicine and surgery 2nd edition Blackwell Publishing Limited 2008: 504-511 69 Jakobs R Adamek MU, Von Bubnoff AC, Riemann JF Buprenorphine or procaine for pain relief in acute pancreatitis A prospective randomizet study Scan J Gastroenterol 2000; 35:1319-23 70 Niemann T Madsen LG, Larsen S Thorsgaard N Opioid treatment of painful chronic pancreatitis Int J Pancreatol 2000; 27(3):235-40 71 McKay CJ, WysockiP Strategy for surgical treatment of chronic pancreatitis: Nerve ablation technique in chronic pancreatitis In: Beger HG Warshaw AL Buchler MV Kozarek RA Lerch MM, Neoptolemos JP eds The pancreas: An integrated textbook of basic Science, medicine and surgery, 2nd edition, Blackwell Publishing Limited 2008: 557-560 72 Kaufman M, Singh G, Das S, Concha-Parra R Erber J, Micames C, et al Efficacy of endoscopic ultrasound-guided celiac plexus block and celiac plexus neurolysis for managing abdominal pain associated with chronic pancreatitis and pancreatic cancer J Clin Gastroenterol 2010; 44(2):127-34 73 Noble M, Gress FG Techniques and results of neurolysis for chronic pancreatitis and pancreatic cancer pain Curr Gastroenterol Rep 2006; 8(2) :99-103 74 Kirk GR, White JS, McKie L, Stevenson M Young I Clements WD Rowlands BJ Combined antioxidant therapy reduces pain and improves quality of life in chronic pancreatitis J Gastrointest Surg 2006; 10(4): 499-503 75 Durgaprasad S, Pai CG Vasanthkumar, Alvres JF Namitha S A pilot study of the antioxidant effect of curcumin in tropical pancreatitis Indian J Med Res 2005; 122:315-8 76 Keller J, Layer P Human pancreatic exocrine response to nutrition in healt and disease Gut 2005; 54(6):Sl-28 77 Grigorescu M Etiopatogeneza pancreatitei cronice Implicații terapeutice în: Beuran M Grigorescu M Pascu O, editori Actualități în patologia pancreatică Editura Medicală Universitară „luliu Hațieganu’' Cluj-Napoca 2005:141-162 78 Sikkens ЕС Cahen DL, Kuipers EJ, Bruno MJ Pancreatic enzyme replacement therapy in chronic pancreatitis Best Pract Res Clin Gastroenterol 2010: 24(3):337-47 79 Layer P Keller J Lankisch PG Pancreatic enzyme replacement therapy Curr Gastroenterol Rep 2001; 3:101-108 80 Carroccio A, Pardo F Montalto G lapichino L Soresi M Avema MR, lacono G, Notarbartolo A Use of famotidine in severe exocrine pancreatic insufficiency with persistent maldigestion on enzymatic replacement therapy A long-term study in cystic fibrosis Dig Dis Sci 1992; 37(9):1441-6 81 Carriere F Laugier R Gastrointestinal lipolysis level and potențial use of gastric lipase in pancreatic insufficiency’ ClinGastroenterol Hepatol 2005: 3:715- 21 82 Kuhel DG Zheng S Tso P, Hui DY Adenovirus-mediated human pancreatic lipase gene transfer to rat bile: gene therapy of fat malabsorption Am J Physiol Gastrointest Liver Physiol 2000; 279(5):G1031-6 83 Angelopoulos N Dervenis C, Goula A et al Endocrine pancreatic insufficiency in chronic pancreatitis Pancreatology 2005; 5:122-131 84 Lucrezio L Bassi M, Migliori M Bastagli L, Gullo L Alcoholic pancreatitis: new pathogenetic insights Minerva Med 2008; 99(4):391-8 85 Shiratori K Management of pancreatic diabetes secondary to chronic pancreatitis In: Beger HG Warshaw AL Buchler MV' Kozarek RA Lerch MM Neoptolemos JP eds The pancreas: An integrated textbook of basic Science, medicine and surgery 2nd edition Blackwell Publishing Limited, 2008:565-571 86 Cavallini G Frulloni L Pederzoli P Talamini G Bovo P, Bassi C et al Long-term follow-up of patients with chronic pancreatitis in Italy Scand J Gastroenterol 1998: 33(8):880-9 87 Gachago C Draganov PV Pain management in chronic pancreatitis World J Gastroenterol 2008; 14(20):3137— 48 88 Rosch T, Daniel S, Scholz M, Huibregtse K Smits M Schneider T et al Endoscopic treatment of chronic pancreatitis: a multicenter study of 1000 patients with long-term follow-up Endoscopy 2002; 34(10):765-771 89 Vijunco JD Prinz RA Management of biliary and duodenal complication of chronic pancreatitis World J Surg 2003; 27:1258-1270 90 Kozarek RA Endoscopic treatment of chronic pancreatitis Indian J Gastroenterol 2002: 21:67-73 — 91 Costamagna G, Bulajic M, Tringali A Pandolfi M, Gabbrielli A, Spada C et al Multiple stenting of reffactory pancreatic duet strictures in severe chronic pancreatitis: long-term results Endoscopv 2006; 38(3): 254-9 ' 92 Jakobs R Benz C, Leonhardt A Schilling D Pereira-Lima JC, Riemann JF Pancreatic endoscopic sphincterotomy in patients with chronic pancreatitis: a single-center experience in 171 consecutive patients Endoscopy 2002; 34(7):551-4 93 Dite P Ruzicka M Zboril V, Novotny I A prospective randomized trial comparing endoscopic with surgical 478 therapy for chronic pancreatitis Endoscopy 2003; 35:553-558 ' 94 Beger HG Poch B Indication to surgical treatment of chronic pancreatitis In: Beger HG Matsuno S Cameron JL Diseases of the Pancreas: Current Surgical Therapy Springer 2008:381-5 95 Braille J Pancreatic pseudocysts (Part II) Gastrointest Endosc 2004: 60:105-113 96 Braille J Pancreatic pseudocysts (Part I) Gastrointest Endosc 2004: 59:873-879 97 Baron TH Endoscopic drainage of pancreatic fluid collection and pancreatic necrosis Gastrointest Endosc Clin North Am 2003: 13:743-64 98 Vetter S Weickert U, Jakobs R Schilling D, Siegel E Riemann JF Endoscopic drainage of symptomatic pancreatic pseudocysts An efficient and safe therapy in the clinical routine? Dtsch Med Wochenschr 2003: 128(45):2355-9 99 Eickhoff A Jakobs R Leonhardt A Eickhoff JC Riemann JF Endoscopic stenting for common bile duet stenoses in chronic pancreatitis: results and impact on long-term outcome Eur J Gastroenterol Hepatol 2001; 13(10):1161-7 100 Kozarek RA Endoscopic and interventional therapy of chronic pancreatitis In: Beger HG, Warshaw AL Buchler MV Kozarek RA Lerch MM Neoptolemos JP eds The pancreas: An integrated textbook of basic Science, medicine and surgery 2nd edition Blackwell Publishing Limited, 2008: 527-536 101 Cahen DL Gouma DJ Nio Y Rauws EA, Boermeester MA Busch OR et al Endoscopic versus surgical ■drainage of the pancreatic duet in chronic pancreatitis N Engl J Med 2007: 356(71:676-84 102 Prinz RA Greenlee HB Pancreatic duet drainage in 100 patients with chronic pancreatitis Ann Surg 1991; 194(31:313-20 103 Sielezneff I, Malouf A, Salle E, Brunet C, Thirion X, Sastre B Long term results of lateral pancreatico-jejunostomy for chronic alcoholic pancreatitis Eur J Surg 2000; 166(l):58-64 104 Aspelund G Topazian MD Lee JH, Andersen DK Improved outcomes for benign disease with limited pancreatic head resection J Gastrointest Surg 2005; 9(3):400-9 105 Strate T Bachmann K Busch P, Mann O Schneider C Bruhn JP, et al Resection vs Drainage in Treatment of Chronic Pancreatitis: Long-term Results of a Randomized Trial Gastroenterology 2008: 134(5): 1406-1411 106 Buchler MW Warshaw AL Resection versus drainage in treatment of chronic pancreatitis Gastroenterology 2008: 134(5): 1605-7 107 Zheng Z, Xiang G, Tan C, Zhang H, Liu B, Gong J, Mai G Liu X Pancreaticoduodenectomy versus duodenum-preserving pancreatic head resection for the treatment of chronic pancreatitis Pancreas 2012; 41( 1): 147-52 108 Sakorafas GH, Famell MB, Nagomey DM, Sarr MG, Rowland CM Pancreatoduodenectomy for chronic pancreatitis: long-term results in 105 patients Arch Surg 2000; 135(5):517-23 109 Diener MK Rahbari NN, Fischer L, Antes G, Buchler MW Seiler CM Duodenum-preserving pancreatic head resection versus pancreatoduodenectomy for surgical treatment of chronic pancreatitis: a systematic review and meta-analysis Ann Surg 2008; 247(6):950—61 110 Hsu JT Yeh CN Hwang TL Chen HM Jan YY, Chen MF Outcome of pancreatico-duodenectomy for chronic pancreatitis J Formos Med Assoc 2005; 104(11):811— 815 111 Traverse LW Pancreaticoduodenectomy for chronic pancreatitis - With or Without pylorus preservation In: Beger HG Warshaw AL Buchler MV Kozarek RA Lerch MM Neoptolemos JP, eds The pancreas: An integrated textbook of basic Science, medicine and surgery 2nd edition, Blackwell Publ Limited 2008: 413—423 112 Nikfarjam M Pylorus preserving pancreaticoduodenectomy Saudi J Gastroenterol 2010; 16:65-71 ИЗ Тапі M, Terasawa H, Kawai M Ina S, Hirono S Uchiyama K Yamaue H Improvement of delayed gastric emptying in pylorus-preserving pancreaticoduodenectomy: results of a prospective, randomized controlled trial Ann Surg 2006: 243(3):316-20 114 Beger HG Rau BM Poch B Strategies for surgical treatment of chronic pancreatitis: Duodenum-preserving pancreatic head resection in inflammatory' andcystic neoplastic lesion of the pancreas In: Beger HG Warshaw AL, Buchler MV Kozarek RA Lerch MM Neoptolemos JP eds The pancreas: An integrated textbook of basic Science, medicine and surgery 2nd edition Blackwell Publishing Limited 2008: 495-503 115 Mihaljevic AL Kleeff J Friess H Beger's operation and the Beme modification: origin and current results J Hepatobiliary Pancreat Sci 2010; 17(6):735—44 116 W’itzigmann H Max D Uhlmann D, Geissler F Schwarz R, Ludwig S et al Outcome after duodenum-preserving pancreatic head resection is improved compared with Whipple procedure in the treatment of chronic pancreatitis Surgery 2003; 134:53-62 117 Gourgiotis S, Germanos S, Ridolfmi MP Surgical management of chronic pancreatitis Hepatobiliary Pancreat Dis Int 2007: 6(2): 121-33 118 Itabicki JR, Bloechle C, Knoefel WF, Kuechler T Binmoeller KF Duodenum-preserving resection of the head of the pancreas in chronic pancreatitis A prospective, randomized trial Ann Surg 1995; 221:350-358 119 Izbicki JR, Bloechle C Broering DC, Kuechler T Broelsch CE Longitudinal V-shaped excision of the ventral pancreas for small duet disease in severe chronic pancreatitis: prospective evaluation of a new surgical procedure Arm Surg 1998; 227(2):213-219 120 Kutup A, Vashist Y, Kaifi JT Yekebas EF Izbicki JR For which type of chronic pancreatitis is the “Hamburg procedure” indicated? Joumal of Hepato-Biliary-Pancreatic Sciences 2010; 17(6):758-762 121 Yekebas EF, Bogoevski D, Honarpisheh H, Cataldegirmen G, Habermann CR, Seewald S, et al Long-term follow-up in small duet chronic pancreatitis: A plea for extended drainage by “V-shaped excision” of the anterior aspect of the pancreas Ann Surg 2006: 244:940-946 122 Gloor B Friess H Uhl W , Buchler M W : A modified technique of the Beger and Frey procedure in patients with chronic pancreatitis Dig Surg , 2001; 18:21-25 479 123 Andersen DK, Topazian MD Pancreatic head excavation: a variation on the theme of duodenum-preserving pancreatic head resection Arch Surg 2004; 139(4):375—379 124 Farkas G, Leindler L, Daroczi M, Farkas G , Jr Organ-preserving pancreatic head resection in chronic pancreatitis Br J Surg 2003; 90(l):29—32 125 Koninger J, Seiler CM Sauerland S Wente MN Reidel MA Muller MW et al Duodenum-preserving pancreatic head resection - a randomized controlled trial cornparing the original Beger procedure with the Beme modifîcation (ISRCTN No 50638764) Surgery 2008: 143:490-498 126 Duffy JP Delano MJ Reber HA Pancreatic surgery Curr Opin Gastroenterol 2002; 18(51:568-73 127 Pannegeon V Pessaux P, Sauvanet A Vullierme MP Kianmanesh R Belghiti J Pancreatic fistula after distal pancreatectomy: predictive risk factors and value of conservative treatment Arch Surg 2006: 141(11): 1071-6 128 Fahy BN, Frey CF, Ho HS, Beckett L, Bold RJ Morbidițy mortality' and technical factors of distal pancreatectomy Am J Surg 2002; 183(3):237-41 129 Sarr MG; Pancreatic Surgery Group The potent somatostatin analogue vapreotide does not decrease pancreas-specific complications after elective pancreatectomy: a prospective, multicenter double-blinded, randomized placebo-controlled trial J Am Coli Surg 2003; 196(4):556-64 130 Carrere N Abid S Julio CH Bloom E Pradere B Spleen-preserving distal pancreatectomy with excision of splenic artery and vein: a case-matched comparison with convențional distal pancreatectomy with splenectomy World J Surg 2007; 31(2):375-82 131 Tagaya N Kasama K Suzuki N Taketsuka S, Horie K Furihata M, Kubota K Laparoscopic resection of the pancreas and review of the literature Surg Endosc 2003; 17(2):201-6 132 Schoenberg MH Schloser W Beger HG Surgical treatment of chronic pancreatitis Dtsch Arztebl 1999; 96:625—631 133 Sakorafas GH, Zobolas B Lateral pancreatojejunostomy in the surgical management of chronic pancreatitis Current concepts and future perspectives Dig Liver Dis 2001: 33(2):187—91 134 Bilimoria MM Cormier JN Mun Y Lee JE, Evans DB, Pisters PW Pancreatic leak after left pancreatectomy is reduced following main pancreatic duet ligation Br J Surg 2003; 90(2):190-6 135 Andreas-Sandberg A, Wagner M, Tihanyi T, et al Tehnical aspects of left-sided pancreatic resection for cancer Dig Surg 1999; 16:305-312 — 136 Alexakis N Ghaneh P, Connor S Raraty M Sutton R Neoptolemos JP Duodenum- and spleen-preserving total pancreatectomy for end-stage chronic pancreatitis Br J Surg 2003; 90(11):1401-8 137 Sakorafas GH Famell MB Farley DR, Rowland CM, Sarr MG Long-term results after surgeiy for chronic pancreatitis Int J Pancreatol 2000; 27(2): 131-42 138 Prasad A Choudhry P Kaul S, Srivastava G Aii M Thoracoscopic splanchnicectomy as a palliative procedure for pain relief in carcinoma pancreas J Minim Access Surg 2009; 5(2):37-39 139 Maher JW, Johlin FC Heitshusen D Long-term follow-up of thoracoscopic splanchnicectomy for chronic pancreatitis pain Surg Endosc 2001; 15(7):706—9 140 Bradley EL 3rd, Reynhout JA Peer GL Thoracoscopic splanchnicectomy for ‘‘small duet” chronic pancreatitis: case selection by differential epidural analgesia J Gastrointest Surg 1998; 2( 1 ):88—94 141, Makarewicz W Stefaniak T Kossakowska M Basihski A Suchorzewski M Stanek A, Gruca ZB Quality of life improvement after videothoracoscopic splanchnicectomy in chronic pancreatitis patients: case control study World JSurg 2003: 27(8) :906-ll 142 Aghdassi A Mayerle 1, Kraft M Sielenkamper AW Heidecke CD, Lerch MM Diagnosis and treatment of pancreatic pseudocysts in chronic pancreatitis Pancreas 2008; 36(2):105-12 143 Merdjanov A, Grigorov N Percutaneous puncture and drainage under ultrasonic control of pancreatic pseudocysts Chirurgie 1991; 117(4):274—7 144 Heider R Meyer AA Galanko JA, Behms KE Percutaneous Drainage of Pancreatic Pseudocysts Is Associated With a Higher Failure Rate Than Surgical Treatment in Unselected Patients Ann Surg 1999; 229(6):781—87 145 Murat C, Batuhan K, Fatih K, Ismail M Furuzan N: Sabri E Percutaneous Drainage for Treatment of Infected Pancreatic Pseudocysts Southern Medical Joumal 2003: 96(2): 136-140 146 Criado E, De Stefano AA Weiner TM, Jaques PF Long term results of percutaneous catheter drainage of pancreatic pseudocvsts Surgerv Gvnecology & Obstetrics 1992: 175(4):293-298 147 Barthet My Bugallo M, Moreira LS, Bastid C Sastre B Sahel J Management of cysts and pseudocysts complicating chronic pancreatitis A retrospective study of 143 patients Gastroenterol Clin Biol 1993: 17(4):270-6 148 Kiviluoto T Kivisaari L Kiviiaakso E, Lempinen M Pseudocysts in chronic pancreatitis Surgical results in 102 consecutive patients Arch Surg 1989: 124(2);240-3 149 Gullo L Chronic pancreatitis in Italv Dig Liver Dis 2010: 42(2): 156-162 ' 150 Munshi IA, Haworth R Barie PS Resolution of refractory pancreatic ascites after continuous infusion of octreotide acetate Int J Pancreatol 1995: 17(2):203-206 151 Gislason H, Gronbech JE, Soreide O Pancreatic ascites: treatment by continuous somatostatin infusion Am J Gastroenterol 1991; 86(4):519-521 152 Closset J, Gelin M The management of pancreatic ascites and pancreaticopleural effusion Acta Gastroenterol Belg 2000; 63(3):269-74 153 Gullo L, Tomassetti P, Migliori M Casadei R, Marrano D Do early symptoms of pancreatic cancer exist that can allow an earlier diagnosis? Pancreas 2001; 22(2):210-3 154 Kudo Y Kamisawa T Anjiki H, Takuma K, Egawa N Incidence of and risk factors for developing pancreatic cancer in patients with chronic pancreatitis Hepato-gastroenterology 2011; 58( 106):609—11 155 Butler JR, Eckert GJ, Zyromski NJ, Leonardi MJ Lillemoe KD, Howard TJ Natural history' of pancreatitis-induced splenic vein thrombosis: a systematic review and meta-analysis of its incidence and rate of gastrointestinal bleeding HPB (Oxford) 2011; 13(12):839-45 480 CHISTELE PANCREATICE SILVIU CIUREA DEFINIȚIE CLASIFICARE Chistul pancreatic (CP) este definit ca o colecție fluidă pancreatică delimitată de parenchimul pancreatic normal printr-un epiteliu Acest element îl diferențiază de pseudochist (formațiune ce apare de obicei în evoluția unei pancreatite acute sau cronice), al cărui perete este constituit prin reacția fibroasă a parenchimului pancreatic și a structurilor vecine, cu încapsulare de material necrotic și suc pancreatic Prima diferențiere între cele două tipuri de colecții fluide pancreatice este atribuită lui Iordan și Durh, în 1892 Compagno și Oertel diferențiază în 1978 chistadenoamele seroase (CAS) de cele mucinoase In 1996, Organizația Mondială a Sănătății separă pentru prima dată neoplasmele chistice mucinoase (NCM) de neopla-ziile mucinoase papilare intraductale (NMPI) -leziuni distincte din punct de vedere biologic, patologic și prognostic Până în urmă cu trei decenii se considera că doar 10-15% dintre colecțiile fluide pancreatice erau reprezentate de CP, majoritatea fiind pseudo-chiste pancreatice De pildă, în 1991 Hoover găsește doar 400 de cazuri cu chiste pancreatice publicate în literatură în ultimele două decenii frecvența CP a crescut surprinzător, fenomen explicabil prin îmbunătățirea performanței metodelor de diagnostic imagistic și prin adresabilitatea crescută spre centrele specializate în chirurgie pancreatică Astfel Fernandez-del Castillo și colab , de la Massachusetts General Hospital și Harvard Medical School (Boston) publică în 2003 un studiu în care raportul CP-pseudochiste s-a inversat: pseudochistele reprezentau doar 13,6% din colecțiile fluide pancreatice, restul fiind reprezentat de chiste Aceeași tendință este constatată de Allen și colab {Memorial Sloan-Kettering Cancer Centerf numărul pacienților cu CP a suferit o creștere de aproape 20 de ori în perioada 1995— 2005 Și în literatura română de specialitate au existat preocupări pentru analizarea acestui tip de patologie a pancreasului Spectrul morfologic al chistelor pancreatice a fost lărgit în ultimele decenii, odată cu creșterea numărului de cazuri datorită optimizării diagnosticului și datorită adoptării unei atitudini rezecționale Pe lângă chistele de proliferative (de neoformație) și chistele congenitale sau limfoepiteliale au fost descrise alte subtipuri sau entități rare: adenomul seros oligochistic, chistul mucinos nonneoplastic, hamartomul chistic Clasificarea chistelor pancreatice este într-o continuă evoluție, pe măsura perfecționării metodelor imagistice și histochimice Una dintre clasificările recente, acceptată de mulți autori, este cea a lui Basturk O și colab , de la Department of Pathology New York University și Department of Pathology’, Emory University, Atlanta Georgia (tabelul 4) Datorită frecvenței și implicațiilor patologice și evolutive, o importanță deosebită o prezintă chistele proliferative (neoplazice) pancreatice (reprezintă 90% din totalul CP) Celelalte tipuri de chiste, mult mai rare, sunt simple curiozități și pun probleme doar atunci când diagnosticul diferențial cu chistele proliferative este greu de efectuat DIAGNOSTIC în general, în managementul diagnostic al unei colecții fluide pancreatice sunt urmărite două aspecte: 1 excluderea unui pseudochist pancreatic; identificarea chistelor care necesită rezecție chirurgicală (maligne sau cu risc crescut de malignizare) Unul dintre primele elementele clinice orientative în diagnosticul CP este sexul pacientului Chistele proliferative pancreatice sunt de trei ori mai frecvente la femei Neoplasmul mucinos papilar intraductal este mai frecvent la bărbați 481 Tabelul 4 Clasificarea colecțiilor fluide pancreatice (după Basturk O și colab - Department of Pathology New York University, and the Department of Pathology Emory University Atlanta Georgia) 1 Chiste neoplazice (60%) 1 1 Ou origine ductal ă 1 1 1 tipul mucino s (30%) 1 1 1 1 neoplasmul mucinos papilar intraductal (NMPI) 1 1 1 2 neoplasmul chistic mucinos (NCM) 1 1 1 3 neoplasmul papilar intraductal onc ocitic 1 1 1 4 „chist deretenție”, „mucocel”, și „chistul mucinos nonneoplazic” 1 1 1 5 modificări chistice ale adenocarcinomului ductal și ale altor carcinoame invazive 1 1 2 tipul seros (cucelule clare) (20%) 1 1 2 1 chistadenomul seros (CAS) 1 1 2 2 varianta oligochistică (macrochistică) a chistadenomului seros 1 1 2 3 chistepancreatice asociate sindromului von Hippel-Lindau 1 1 2 4 chistadenocarcinomul seros 1 1 3 fără specificație 1 1 3 1 carcinomul tubular intraductal 1 2 Cu origine endocrină (5%) 1 2 1 neoplasmele pancreatice endocrine chistic e 1 3 Cu origine aciuară (1%) 1 3 1 chistadenomul cu celule acinare (transformare acinară chistică) 1 3 2 chistadenocarcinomul cu celule acinare 1 3 3 carcinomul chistic/intraductal cu celule acinare 1 4 Ou origine endoielială(l%) 1 4 1 limfangiomul 1 5 Cu origine rnezenchimdă (1%) 1 6 Cu origine nedeterminată (5%) 1 6 1 neoplasmul solid-pseudopapilar 1 7 Alte chiste 1 7 1 teratomul chistic matur (chistul dermoid) 2 Chistele congenitale (1%) 2 1 1 chistele prin duplicație ( enierogene) 2 1 2 diverticulele duodenale 2 1 3 altele 3 Chiste diverse (5%) 3 1 1 chistul limfoepithdial 3 1 2 chistul scuamoid al duetelor pancreatice 3 1 3 chistele epidermtride din interiorul splinelor accesorii intrapancreatice 3 1 4 hamartomul chistic 3 1 5 chistele endometriotice 3 1 6 metastaze chistice 4 Colecții fluide produse prin traumatism sau inQamație (30%) 4 1 pseudochistele 4 2 chistul paraduodenal 4 3 chisteinfecțioase-parazitare Vârsta este de asemenea orientativă Tumorile solide pseudopapilare survin cu precădere la femei tinere (sub 30 de ani) Pacienții vârstnici au mai frecvent leziuni premaligne sau maligne O colecție fluidă pancreatică descoperită la un pacient fără antecedente de pancreatită acută sau fără factori de risc pancreatitici este foarte probabil un CP Pe de altă parte, episoadele de pancreatită acută sunt frecvente la pacienții cu NMPI Chistele pancreatice prezintă o creștere lentă și rămân asimptomatice timp îndelungat; așa-numitele „incidentaloame” sunt leziuni descoperite întâmplător (la 37-39% dintre pacienții cu CP investigați pentru alte patologii în momentul diagnosticului) Echipa de la MD Anderson Cancer Center a constatat, pe o serie considerabilă de pacienți (350 de persoane), că majoritatea CP descoperite întâmplător sunt benigne ; sunt însă autori care afirmă că mai mult de jumătate dintre pacienții cu „incidentaloame’’ pot avea chiste maligne sau cu potențial malign (Femandez del Castillo și colab , de la Massachusetts General Hospital și Harvard Medical School - 2003 ) 482 O bună parte dintre CP ajung să fie remarcate mai întâi datorită dimensiunilor (40% dintre pacienți se prezintă cu tumoră abdominală ce evoluează fără durere) Durata medie a simptomatologiei până la diagnostic este de 10-18 luni Clinica este necaracteristică: durere intermitentă abdominală sau dorsală, greață, vărsături, sațietate precoce Se pare că prezența simptomatologiei este corelată cu gravitatea leziunii In studiul citat mai sus (Femandez del Castillo și colab ) s-a constatat că simptomatologia era prezentă la doar 17% dintre pacienții cu CP benigne, în timp ce 40% dintre CP maligne erau simptomatice O cifră similară o constată și Goh și colab în 2006: 47% dintre chistele simptomatice sunt maligne sau cu potențial malign în altă serie, de 145 de pacienți de la Johns Hopkins Medical Institutions (Baltimore, Maryland, USA) din 1999, mai puțin de 50% dintre pacienții cu chistadenoame seroase sau tumori chistice mucinoase benigne aveau simptomatologie, în timp ce 80-85% dintre pacienții cu chistadenocarcinoame erau simptomatici în NMPI (tipul „branch duet”) asimptomatice prevalența cancerului invaziv este de 0-5%, în timp ce în cele simptomatice este de 30% Mijloacele imagistice modeme au un aport considerabil la precizarea diagnosticului Deși există elemente imagistice care pot sugera malignitatea, investigațiile imagistice nu pot diferenția în toate cazurile formele benigne de cele maligne De exemplu, dimensiunea CP nu este un argument pentru inexistența/existența malignizării; într-un studiu realizat la Massachusetts General Hospital în 2003 au fost găsite leziuni premaligne sau maligne atât la 66% din CP cu diametru peste 2 cm cât și la 60% din CP cu diametru sub 2 cm în alt studiu, din 2004, s-a constatat absența corelației între dimensiunea CP și localizarea sa, pe de o parte și malignizare, pe altă parte; în schimb, creșterea dimensiunilor în cursul monitorizării, vârsta peste 70 de ani și prezența simptomelor se corelează cu malignizarea Un alt element indicator este prezența unor componente solide în interiorul CP Ecografia decelează prezența chistelor, a dila-tației ductale sau a calcificărilor Datorită neinva-zivității sale, ecografia poate fi utilizată prenatal sau la nou-născut pentru decelarea chistelor pancreatice congenitale Deși mai invazivă, ecoendo-scopia este din ce în ce mai folosită în diagnostic și pentru ghidarea puncției cu ac fin Tomografia computerizată cu contrast și rezoluție înaltă reprezintă principala investigație imagistică pentru CP La o treime din cazuri este posibil și un diagnostic diferențial între diversele chiste pancreatice, prin descrierea septărilor, calcificărilor, a proliferărilor papilare sau a nodulilor parietali Ea trebuie efectuată de rutină și pentru a demonstra raporturile leziunii cu structurile vecine Atât CT cât și ecografia (preferabil ecoendo-scopia) sunt utilizate în ghidajul puncției cu ac fin a chistului pentru analiza lichidului chistic Imagistica prin rezonanță magnetică (IRM) și colangiopancreatografia prin RM (CP-RM) sunt investigații la care se apelează din ce în ce mai des datorită calității imaginilor obținute despre configurația ductală pancreatică, datorită absenței riscului de iradiere și faptului că accesibilitatea ia această investigație este în creștere IRM este deosebit de utilă, datorită specificității mari, în diagnosticul NMPI Rolul tomografiei cu emisie pozitronică (PET) în decelarea CP maligne sau în urmărirea evoluției postoperatorii este încă în curs de evaluare Pancreatografia endoscopică retrogradă (PER) reprezintă o investigație valoroasă în anumite tipuri de chiste pancreatice Cu ajutorul PER se demonstrează absența comunicării chistelor seroase sau mucinoase cu sistemul ductal, spre deosebire de neoplasmul mucinos papilar intraductal și de pseudochiste (acestea din urmă comunică cu duetul în 70% din cazuri); în plus, în neoplasmul mucinos papilar intraductal endoscopia duodenală poate releva o papilă cu orificiu beant, prin care se evacuează mucus (aspect prezent la 20-55% din cazuri) Asocierea PER cu stimularea cu secretină este utilă pentru prelevarea sucului pancreatic în vederea examinării citologice Markerii tumorali serici au o semnificație redusă în diagnosticul pozitiv, valori crescute (de ordinul sutelor de UI) existând în patologii diverse pancreatice, atât benigne, cât mai ales maligne (de pildă CA 19-9 este exprimat de 70% din neoplasmele ductale pancreatice) Chistele mucinoase voluminoase se pot însoți de valori crescute ale CA 19-9 (de ordinul miilor), probabil datorită presiunii crescute din chist Monitorizarea postoperatorie a valorii markerilor serici este însă utilă la cazurile cu nivele crescute preoperator, pentru decelarea unei eventuale recidive 483 Analiza lichidului aspirat din chist prin puncție percutanată cu ac fin, preferabil sub ghidaj eco-endoscopic, este o metodă extrem de utilă în diagnosticul diferențial preoperator la pacienții cu risc chirurgical mare, la care imagistica nu permite diferențierea chistelor (la acești pacienți, în cazul unei leziuni cu potențial malign scăzut se poate recurge la abstenția chirurgicală și monitorizarea chistului) Se urmărește evaluarea vâscozității, citologiei, evidențierea mucinei, studierea marke-rilor tumorali și a enzimelor pancreatice Citologia aspiratului este utilă în diferențierea NCM (celule rotunde cu vacuole citoplasmatice mari cu mucină sau celule columnare cu mucină în citoplasmă) de CAS (celule cuboidale mici, aglomerate, cu citoplasmă microveziculară ce conține glicogen) Un frotiu de tip inflamator (elemente de inflamație acută, histiocite) și absența epiteliului glandular sugerează un pseudochist, dar aceste aspecte sunt nespecifice (ele pot să apară și în cazul unui chist, atunci când intervin modificări degenerative): din această cauză diagnosticul de pseudochist rămâne unul de excludere Sensibilitatea și specificitatea examenului citologic în detectarea malignității sunt de respectiv 62% 100% Asocierea citologie - markeri tumorali crește sensibilitatea detectării chistelor maligne la 92% Markerii tumorali (tabelul 5) Antigenul carcino-embrionar (CEA) reprezintă testul cel mai fidel în diagnosticul chistelor mucinoase Nivelul normal al antigenului carcinoembrionar - sub 5 ng/ml, indică cu mare probabilitate un chistadenom seros (doar 7% dintre chistele mucinoase prezintă valori atât de scăzute ale CEA) într-un studiu din 2011 nivelul mediu al CEA în chistele mucinoase maligne a fost de 2558,2 ng/mL, iar în cele benigne de 4700,2 ng/mL La un nivel de 192 ng/mL („cut-off”), CEA are o sensibilitate de 75% o specificitate de 84% și o acuratețe de 79% în a diferenția chistele ne-mucinoase de cele mucinoase Pe de altă parte, CEA nu este util în a diferenția chistele mucinoase benigne de cele maligne, citologia fiind în acest caz decisivă Antigenul carbohidrat 19-9 (CA 19-9) are o valoare redusă; nu poate fi folosit pentru diagnosticul diferențial decât în cazul unor valori peste 50 000 U/ml care orientează spre diagnosticul de chist mucinos CA 19-9 are o sensibilitate de 75% și o specificitate de 90% în a distinge tumorile mucinoase de alte leziuni chistice Creșterea nivelului antigenul CA 15-3 peste 178 U/mL coincide de obicei cu transformarea malignă a chistelor mucinoase Markerul tumoral TAG-72 (tumor-associated glycoprotein 72, CA 72-4) este crescut semnificativ în chistadenocarcinoamele mucinoase -medie de 10 027 U/mL, comparativ cu chistele mucinoase benigne și mai ales față de pseudo-chiste sau CAS Antigenul polipeptidic proliferativ tisular (TPA), indicator al unei activități proliferative crescute și al expresiei crescute a factorilor de creștere, poate fi utilizat de asemenea în diagnosticul chistadenocarcinomului pancreatic în pseudochiste se găsesc valori crescute ale markerului tumoral de tip ovarian NB/70K - în medie peste 555 UI/mL Tabelul 5 Sensibilitatea și specificitatea determinărilor biochimice și ale markerilor tumorali din lichidul chistic în diagnosticul diferențial al colecțiilor fluide pancreatice Biochimie/ marker tumoral Valoare medie Sensibilitate (%) Specificitate (%) Pseudochiste Amilaza >5000 U/mL 61-94 58-74 Lipaza " 2000 U/mL 41-100 56-59 Chistadenoame Amilaza 192 ng/mL 75 84 CAI 9-9 >50 000 U/mL 15-75 81-90 CA125 >9 ng/mL 83 37 CA72-4 : 7 ng/mL 80 61 CAI 5-3 >121 ng/mL 19 94 484 Enzimele pancreatice Amilaze peste 5000 U/ml în aspiratul cu ac fin din chistele pancreatice indică în mod cert natura pseudochistică a formațiunii Determinarea acestei enzime are o sensibilitate de 94% și o specificitate de 74% în diferențierea pseudochistelor de alte chiste Acuratețea analizei lichidului chistic în diferențierea colecțiilor fluide pancreatice crește dacă se combină diversele determinări: • Citologia, nivelele crescute ale markerului tumoral NB/70K, ale izoenzimelor amilazice și ale esterazei leucocitare, diferențiază pseudochistele pancreatice de CAS ; • Combinația citologie - CEA - vâscozitate delimitează de obicei chistele mucinoase de cele nemucinoase; • Citologia nivelul CA 15-3 și CA 72-4 sugerează malignitatea Bassi și colab consideră că determinarea amilaze - CEA - CA-125 - antigen polipeptidic tisular este cea mai indicată pentru diferențierea diverselor leziuni chistice pancreatice în absența unei evaluări minuțioase preopera-torii prin puncție percutanată se poate recurge la un examen extemporaneu intraoperator Acesta este însă grevat de riscul unui rezultat fals negativ, deoarece peretele epitelial al neoplasmelor chistice (în special al celor de mari dimensiuni) e frecvent discontinuu în plus, fiecare neoplasm chistic mucinos ar trebui examinat atent pe secțiuni fine la parafină pentru a identifica eventualele zone malignizate CHISTADENOMUL SEROS (CAS) Este o tumoră ce derivă din celulele centro-acinare, mai frecvent localizată cefalic (spre deosebire de leziunile mucinoase, care simt situate corporeal sau caudal); unii autori au observat însă o distribuție topografică uniformă Aspectul macroscopic este de conglomerat de microchiste (de unde și denumirea de „chistadenom microchistic”) cu diametre între 0,5 și 2 cm, cu conținut apos, cu aspect de „sac cu bile” sau de „fagure de miere” Uneori sugerează o tumoră solidă lobulată, cu dimensiuni mari, între 5-15 cm (fig 16) Deși aspectele microchistice sunt caracteristice, în 10-30% dintre CAS se evidențiază chiste de dimensiuni mari - subtipul oligochistic sau macrochistic (cu diametre chistice ce pot ajunge la 8 cm), dificil de diferențiat de chistele mucinoase O treime din CAS au calcificări centrale stelate („cicatrici”) Figura 16 Chistadenom seros pancreatic (piesă de rezecție a chistului) Microscopic, epiteliul chistelor este de tip unistratificat, cu celule cubice sau turtite, cu nudei rotunzi centrali, cu citoplasmă abundentă clară și glicogen abundent (PAS pozitive), fără ațipii Stroma este bine vascularizată, cu septuri fibroase, cu calcificări distrofice, hemosiderină și depuneri de colesterol Incidența CAS este mai mare la femei în vârstă (raport F/B de 1,2-1 3) fiind foarte rar descris la pacienți sub 60 de ani Această distribuție pare să infirme originea lor congenitală Este adesea descoperit accidental, dar unele CAS de mari dimensiuni pot să producă simptome și să fie palpabile în general, fiind tumori mari, bine delimitate, sunt ușor de evidențiat ecografic sau la tomografia computerizată cu contrast Diagnosticul imagistic este concludent în subtipul clasic CAS microchistic poate fi însă în mod greșit confundat cu tumorile insulare Subtipul cu chiste mari, oligoloculat și cu o cantitate mică de țesut conjunctiv poate fi confundat cu chistadenoamele mucinoase: un element important care le diferențiază însă este peretele chistic - în CAS oligochistic acesta are o grosime de sub 1 mm Aspectele ultrasonice sunt variate: mase eco-gene cu sau fără mici porțiuni chistice; chiste multiloculare; formațiuni mixte hiper- și hipoeco-gene Calcificări centrale sunt ades observate La examinarea CT prezența chistelor mai mici de 2 cm și a calcificărilor centrale stelate este 485 specifică (fig 17) Aspectul este de masă neregulată alveolară cu densitate iichidiană sub cea a pancreasului învecinat CT cu contrast dinamic reflectă cantitatea de țesut conjunctiv și poate avea următoarele aspecte: a) aspect clasic - mase spongioase dense: b) mase chistice cu sau fără septuri; c) masă densă difuză Figura 17 Aspectul CT al unui chistadenom seros pancreatic cefalic (colecția Departamentului de Imagistică Medicală Fundeni) Aspectul oferit de IRM în secvențele TI FSPGR este de hiposemnal, comparativ cu paren-chimu] pancreatic, iar în T2 FSE - de ușor hipersemnal; uneori materialul din chiste (în special sângele) poate modifica acest model de semnal în subtipul oligochistic anumite detalii constatate la examinarea IRM (cum ar fi conturul lobulat, prezența la acest nivel de aglomerări de microchiste omogene pe TI) sunt elemente pentru diferențierea de NCM Pancreatografia IRM arată absența comunicării chistelor cu sistemul ductal; acesta poate suferi modificări de conformație prin compresia exercitată de către chist în CAS macrochistice-oligochistice s-a observat însă o frecvență ridicată a comunicării cu sistemul ductal - un element care face dificilă diferențierea între NMPI și acest subtip de CAS Angiografic se constată hipervascularizația cu neovascularizație La puncție se extrage un lichid citrin La analiza acestuia se constată: - vâscozitatea scăzută; - prezența celulelor cuboidale mici, aglomerate, cu citoplasmă microveziculară ce conține glicogen; - nivelul scăzut al enzimelor pancreatice și al markerilor tumorali Chistadenoamele seroase pancreatice sunt benigne în comportament biologic Deși etichetat inițial ca lipsit de potențial malign, în literatură au fost prezentațe nouă cazuri de chistadenocar-cinom seros pancreatic (cu invazie perineurală sau cu metastaze hepatice similare tumorii inițial rezecate) până în 2006 Cu excepția unuia dintre cele nouă cazuri, la care dimensiunea chistului era de 3 cm, celelalte chistadenocarci-noame seroase aveau între 4 și 16 cm Aceste cazuri fac necesară reconsiderarea conceptului de benignitate a CAS Din acest motiv dilema „supraveghere clinico-imagistică versus tratament chirurgical (rezecție pancreatică)" este în continuă dezbatere NEOPLASMUL CHISTIC MUCINOS (NCM) Tumora este sferică, situată mai ales corporeo-caudal uni sau pauciloculată cu septe și perete gros, bine vascularizat (fig 18) Chistele sunt mai mari, frecvent peste 10 cm mai puțin numeroase decât în cazul CAS și conțin un lichid mucinos albicios-translucid Epiteliul este de tip glandular mucoid: columnar înalt, cu prelungiri papilare, mucicarmin pozitiv la albastru alcian Caracteristic pentru NCM și ce le deosebește de NMPI este prezența stromei de tip ovarian (cu celule cu nuclei ovali, citoplasmă fuziformă dispuse în fascicule lungi, precum și celule luteinizate) Prezența receptorilor pentru estrogen și proges-teron reflectă predilecția lor pentru sex și vârstă Datorită asemănărilor cu chistadenoamele mucinoase ovariene este posibil ca NCM să derive din resturi ovariene situate la nivelul pancreasului Cu incidență maximă la femei tinere (raport femei/bărbați de 8/1), NCM poate fi descoperit accidental sau poate să producă dureri, fenomene compresive Ecografia și CT demonstrează caracterul predominant macrochistic al tumorii, uneori uniloculată, cu cloazonări și vegetații, cu pereți groși, cu eventuale excrescențe și calcificări periferice (fig 19) Eco-endoscopia oferă informații mai detaliate decât ecografia convențională despre morfologia NCM cu potențial malign (grosimea peretelui chistic > 3 mm, compartimentări intrachistice > 10 mm -„macroseptări”, mase intramurale) Societatea 486 Figura 18 Neoplasm chistic mucinos pancreatic: a) aspect CT: b) piesa de spienopancreatectomie; c) aspectul chistului secționat Figura 19 Aspect CT al unui chist mucinos pancreatic caudal (colecția Departamentului de Imagistică Medicală Fundeni) Americană de Endoscopie Gastrointestinală consideră însă că aceste elemente descriptive nu sunt suficiente pentru luarea unei decizii terapeutice Arteriografia constată hipervascularizația formațiunii La puncția percutanată cu ac fin se găsesc nivele ridicate de markeri tumorali (CEA, CA 19-9) Potențialul malign al NCM este ridicat Zonele benigne pot coexista cu focare cu displazie sau adenocarcinom franc, astfel încât, pentru diagnosticul histopatologic, sunt obligatorii secțiuni seri-ate Zonele maligne pot fi descoperite pe piesa operatorie sau pot să marcheze o recidivă după o rezecție incompletă sau după o derivație Din aceste considerente fiecare tumoră trebuie considerată malignă în momentul intervenției chirurgicale, indiferent de rezultatul examenului extemporaneu și se impune în toate cazurile rezecția chistică sau pancreatică Cu ajutorul ecografiei, al CT, al examinării lichidului chistic și al angiografiei se poate estima corect potențialul malign al chistelor mucinoase pancreatice Pentru o leziune premalignă sau malignă pledează: - diametrul chistelor peste 5 cm; - nodulii murali intrachistici; - componentele solide extrachistice; - neregularitățile interne severe (de mărime, formă, pereți); — - septurile interne; - aspectul avascular angiografic Tumora mucinoasă papilară intraductală (NMPI) în 1982, Ohashi și colab au descris pentru prima dată acest tip de tumoră De atunci, au fost raportate în literatură sute de cazuri 487 Această varietate de neoplazie mucinoasă pancreatică (denumită și „duct-ectazică") este o tumora papilară hipersecretantă de mucus, care ia naștere din duetul pancreatic principal, din ramurile sale („branch duet IMPN”) sau din ambele, cel mai frecvent la nivelul capului pancreasului în NMPI al duetului principal dilatația ductală (peste 7 mm) se asociază cu spații chistice umplute cu mucus Distal de nivelul obstrucției pot să apară leziuni de pancreatită cronică obstructivă Leziunile pot fi multicentrice (30% din NMPI „branch duet”), fapt ce are multiple implicații diagnostice și terapeutice Histologic se descriu aspecte mergând de la adenom cu epiteliu de tip gastric/foveolar, displa-zie ușoară sau moderată (ațipii „borderline”), până la carcinom intraductal cu displazie severă, carcinom in situ (tumori limitate la epiteliu) sau carcinom invaziv în stromă Incidența malignizării la pacienții cu NMPI este de 70% în tumorile derivate din duetul principal prevalenta malignizării este mai mare decât în tumorile cu origine la nivelul ramificațiilor (57-92% față de 6-46%) Frecvența carcinomului invaziv este de asemenea ridicată (43-50%) Metastaze ganglionare sunt găsite la 1/3—1/2 dintre tumorile invazive Se pare că tranziția de la adenom la carcinom se produce în circa 5 ani Mutațiile KRAS sunt prezente în 30-80% din NMPI, iar mutațiile GNAD ale codonului 201, specifice NMPI, în 60% din cazuri Studii recente au găsit o incidență crescută a asocierii cu cancere extrapancreatice, în special colorectale, mergând până la 30%, fapt ce susține ipoteza unei componente genetice în patogenia acestor leziuni NMPI apare în special la vârstnici (60-70 ani), cu o ușoară preponderență masculină și se însoțește de episoade recurente de pancreatită acută (datorate obstrucției ductale prin mucus), a căror incidență este de 22-45% Din acest motiv poate simula clinic și radiologie pseudochistul pancreatic, fapt ce întârzie diagnosticul până la 40 de luni de la debut Endoscopia digestivă superioară evidențiază evacuarea de mucus prin papila duodenală în 20-55% din cazuri La colangio-pancreatografia endoscopică retrogradă NMPI trebuie suspectată atunci când pe pancreatogramă se observă chiste cu configurație difuză și care sunt în comunicare cu un duet principal pancreatic dilatat Ultrasonografia endoscopică și CT evidențiază prezența tumorii, nivelul obstrucției și dilatația ductală Din ce în ce mai utilizată pentru decelarea tumorii este colangio-pancreatografia-RM (CP-RM) Această metodă ce tinde să substituie ERCP din două motive în primul rând se evită dezavantajele legate de invazivitatea ERCP (în special declanșarea unei pancreatite ) Pe de altă parte, CP-RM are o înaltă specificitate în diagnosticul pozitiv al NMPI și în diagnosticul diferențial cu pancreatita cronică; aspecte imagistice sugestix e pentru NMPI sunt dilatația ductală în absența stricturilor, ampula proeminentă, nodulii intraductali chistele cu aspect de ciorchine și nodulii intrachistici Unii autori sunt de părere că toate tumorile producătoare de mucină ale pancreasului sunt variante ale aceleiași entități de origine și le-au subclasificat pe baza localizării lor intrapancreatic Trăsăturile clinico-patologice ale neoplasmului mucinos papilar intraductal se suprapun pe cele ale chistelor mucinoase Ambele leziuni au aspect chistic, derivă din epiteliul ductal pancreatic, produc mucină, prezintă un model de creștere papilară și sunt considerate leziuni premaligne sau franc maligne în momentul diagnosticului (mai puțin agresive însă decât adenocarcinomul pancreatic ductal, dând metastaze mai tardiv decât acesta) Prezența mucusului și a antigenului CEA crescut sunt patognomonice Există totuși diferențe semnificative ce deosebesc cele două entități Astfel - NMPI sunt localizate mai ales la nivelul capului pancreasului, afectează bărbații vârstnici, dau manifestări clinice de pancreatită obstructivă, ducând în cele din urma la insuficiență pancreatică NCM se dezvoltă Ia femei, pe corpul sau coada pancreasului, dau simptome de compresie pe structurile vecine Trăsătura principală care diferențiază cele două leziuni este stroma (de tip ovarian în cazul NCM), deoarece epiteliul parietal nu diferă în NCM mucusul este secretat și reținut în lumenul chistic datorită lipsei comunicării între chist și duetul pancreatic principal, în timp ce în NMPI acesta se scurge în lumenul ductal și determină pancreatita obstructivă cu dilatarea duetului pancreatic principal în cele din urmă ambele leziuni trebuie tratate prin rezecție datorită înaltei rate de vindecare în cazul în care nu există metastaze 488 TUMORA SOLIDĂ PSEUDOPAPILARĂ PANCREATICĂ (TSPP) Această leziune, cunoscută și sub denumirea de neoplasm acinar solid și chistic”, neoplasm chistic-papilar”, „neoplasm epitelial solid și papilar” sau „tumora Franz-Hamoudi’' este benignă sau are un potențial scăzut de metastazare - sub 15% De fapt, aspectul chistic survine prin degenerescenta tumorii solide, astfel încât nu este un chist adevărat: pe secțiune se constată zone solide cenușii cu degenerare chistică centrală (fig 20) Se pare că histogenetic tumora derivă dintr-o celulă pancreatică primordială Figura 20a,b Tumori solide pseudopapilare: a) cefalopancreatică - cu predominența componentei solide (piesă de duodenopancreatectomie cefalică); b) caudopancreatică - cu predominența componentei chistice (piesă de pancreatectomie corporeo-caudală cu conservarea splinei) Macroscopic se prezintă sub forma unei mase ovoidale chistice cu capsulă fibroasă, cu creștere extrapancreatică, cel mai frecvent situată la nivelul corpului sau cozii pancreasului, potențial multicen-trică Leziunea este bine delimitată prin țesut conjunctiv Leziunile solide sunt constituite din celule rotunde mici sau mijlocii, cu aspect epitelioid, eozinofile, omogene, cu rare mitoze și ațipii, care proliferează după un model solid pseudoglandular sau pseudopapilar, dispus în pseudorozete; rareori, tumora prezintă invazie parțială capsulară sau extra-capsulară, în țesutul pancreatic învecinat Zonele cu degenerare pot fi extensive, conferind tumorii aspectul chistic Studiul imunohistochimic evidențiază colorație pozitivă pentru cci-antitripsină, enolaza-neuron-specifică, CD56, CD10, progesteron și vimentina Imunohistochimia este negativă hormonii pancreatici pentru cromogrănină și sinaptofizină (diagnostic diferențial cu o tumoră insulară pancreatică), pentru keratină (infirmă un carcinom acinar) Ultrastructural se observă absența granulelor de zymogen, prezența lamelelor anulare și a granulelor neurosecretorii TSPP are un potențial malign scăzut dar poate avea o evoluție agresivă în 10-15% din cazuri (invazie locoregională - în pancreasul adiacent, vasculară, perineurală sau metastaze hepatice) Tumora apare cu predilecție la femei tinere, în a treia decadă de viață (extrem de rară la bărbați) și este mare, palpabilă; poate fi asimptomatică la 20% dintre pacienți Datorită naturii indolore a afecțiunii, cu atingerea unor dimensiuni impresionante, este menționată ruptura posttraumatică a tumorii cu hemoperitoneu consecutiv Aspectul CT este caracteristic: leziunea prezintă o alternanță se zone solide-hiperdense și chistice este înconjurată de un perete fibros ce o delimitează net de pancreasul normal adiacent Contextul clinic și aspectul CT sunt de obicei suficiente pentru diagnostic, astfel încât puncția biopsică eco-ghidată este rareori necesară ALTE TIPURI DE CHISTE PANCREATICE Chistul mucinos nonneoplazic Kosmah] și colab au descris în 2002 această entitate unifocală/multifocală, cu aspect macroscopic uni-loculat sau multiloculat, cu perete subțire, cu conținut fluid tulbure sau sanghinolent, fără comunicare cu sistemul ductal Microscopic, chistele sunt căptușite cu celule cuboidale sau columnare, producătoare de mucină, susținute de un strat subțire de stromă densă fibroasă Imunocitochimic, celulele epiteliale sunt pozitive pentru citokeratinele 7, 8, 18, 19 și 20, și pentru CA 19-9, dar negative pentru tripsină, CEA, sinaptophysină, chromogranină A, calretinină și alfa-inhibină Celulele epiteliale exprimă MUC5AC MUC2 și MUC6 nu sunt 489 exprimate Celulele stromale nu prezintă pozitivi-tatea nucleară pentru progesteron, tipică chistelor mucinoase neoplazice Chistul dermoid pancreatic, variantă chistică a unui teratom matur, a fost descris pentru prima dată de Kehr în 1918 Constituie o entitate patologică extrem de rară , cu numai 26 cazuri descrise în literatură până în 2012 Este tapetat cu un epiteliu asemănător epidermului, cu derivate mezo- și ectodermale mature Epiteliul este stratificat scuamos, pe alocuri keratinizat, cu mici glande sebacee, rare celule caliciale Un infiltrat folicular limfoid cu centri germinativi înconjoară epiteliul La periferie se găsește un țesut conjunctiv lax și canalicule pancreatice cu epiteliu scuamos, sugerând comunicarea cu chistul Conținutul este similar unui chist sebaceu al scalpului Se poate prezenta sub forma unui chist calcificat Simptomele se datorează efectelor com-presive ale tumorii asupra organelor vecine Diagnosticul este de cele mai multe ori pus intraoperator Datorită incertitudinii diagnosticului și riscului de malignizare este necesară rezecția -enucleerea Chistul limfoepitelial este benign și asociază un epiteliu scuamos keratinizat matur, înconjurat de țesut limfoid Histogeneza este necunoscută, deși uneori aceste chiste pot semăna chistelor derivate din arcurile branhiale sau pot prezenta o diferențiere sebacee (cu conținut brânzos-cazeos) Localizarea este mai ales corporeo-caudală La CT se găsește un chist unic, bine delimitat, uneori septat, cu calcificări în contur, care proemină din conturul pancreatic (normal în rest); dimensiunea medie este de 4,5 cm Datorită lipsei de specificitate a metodelor paraclinice, diagnosticul este stabilit în marea majoritate a cazurilor postoperator Până în 2009 au fost publicate 94 de cazuri , de la prima lor descriere din 1985 , cu o predominență mai mare la bărbații între 50-70 de ani Limfangiomul chistic este o leziune congenitală întotdeauna benignă care apare predominant la femei Se caracterizează prin prezența unui endoteliu plat, cu dublu strat extern, din care unul muscular neted; conținutul său este proteic, eozinofilic, chilos, cu o abundență de limfocite mici, mature (spre deosebire de chistul limfoepitelial, care conține și celule anucleate și scuamoase, precum și reziduuri de cheratină) Poate atinge dimensiuni apreciabile și uneori este multiloculat, pediculat sau lipit de pancreas, cu conținut clar sau hematie Radiologie se constată rare calcificări punctiforme în literatură au fost comunicate în jur de 65 de cazuri Chistele neuroendocrine pancreatice sunt de cele mai multe ori tumori cu degenerescentă chistică; chistele adevărate, căptușite de celule neuroendocrine, reprezintă aproximativ 17% din neoplasmele solide neuroendocrine pancreatice Markeri imunohistochimici exprimați sunt sinaptofizina, cromogranina și citokeratina CK19 Sunt cel mai ades non-funcționale (80%) dar sunt descrise și chiste funcționale, benigne sau maligne Au fost raportate insulinoame, glucago-noame și gastrinoame chistice Asocierea cu neoplazia endocrină multiplă tip II (MEN II) este de 3,5 ori mai frecventă decât în cazul tumorilor neuroendocrine solide Examinările imagistice relevă îngroșarea și prezența unor neregularități la nivelul peretelui chistului, aspect de conținut fluid clar cu sânge sau material necrotic (CT și RMN cu contrast), neovascularizația și haloul hipervascular progresiv dens (la arteriografie) Funcția cu ac fin este foarte utilă pentru diagnostic Examinarea atentă a lichidului extras demonstrează un spectru de parametri similar chistadenoamelor seroase (nivel scăzut al vâscozi-tății, markerilor tumorali și enzimatici); ceea ce le diferențiază sunt prezența celulelor neuroendocrine și nivelul crescut al hormonului în aspirat (glucagon, insulina etc ) în privința chistelor non-funcționale, diagnosticul implică absența simptomelor atribuabile hormonilor neuroendocrini și absența din ser a nivelelor crescute de peptide gastroenteropancreatice Chistadenomul acinar pancreatic (cu varianta sa malignă - chistadenocarcinomul cu celule acinare) sunt extrem de rare, în ciuda abundenței de celule acinare Tumorile apar la adulți (~ 50 de ani), sunt uni- sau multiloculate, frecvent multiple Imunohistochimic sunt pozitive pentru tripsina, chemotripsină și lipază și, în mod paradoxal, pentru CK7 (absentă în celulele acinare normale) Chistadenocarcinomul cu celule acinare se prezintă sub forma unor chiste de mari dimensiuni (24 cm) cu spații chistice mai mari, cu lichid alb vâscos, prelungiri papilifere cu epiteliu columnar ațipii frecvente, arii de dediferențiere (sunt necesare secțiuni multiple) Se observă stratificări și aglomerări celulare, invazia stromei Tumora metastazează precoce limfatic, hepatic și peritoneal dar prognosticul este mai favorabil decât în cazul variantei solide 490 Chistul enterogen (duplicația duodenală) poate fi situat retro- sau intracefalic pancreatic, cu conținut citrin sau vâscos, comunicant sau nu cu duodenul: peretele reproduce structura digestivă normală Chistele de duplicație provin din porțiunea ventrală a intestinului primitiv Nu este obligatorie reproducerea organului care le adăpostește, astfel încât la nivelul pancresului poate fi găsit unul din cele două tipuri: chist enterogen sau bronhogen Radiologie pot simula un fals aspect de teratom pancreatic: uneori aspectul multistratificat al peretelui (ecoendoscopie, CT) poate preciza diagnosticul preoperator Puncția poate sugera un chistadenom mucinos și din această cauză doar explorarea chirurgicală și biopsia extemporanee pot determina evitarea unei duodeno-pancreatectomii Este indicată rezecția, deși derivația reprezintă o opțiune Chistul solitar este necomunicant, mic - 4 cm greu de interpretat și de clasificat Este clivabil, cu un epiteliu plat sau cubic, seros Este rareori manifest clinic Chistadenomatoza difuză este dată de chiste multiple, de la ficat până la hilul splinei, cu insule de pancreas sănătos; trebuie căutate și alte localizări (ficat, rinichi, ovare - în cadrul sindromului Von Hippel Lindau) Tratamentul constă în chistectomie parțială Displazia polichistică familială (sindromul Ivemark) reno-pancreatico-hepatică asociază rinichi polichistici, duete pancreatice dilatate, chiste pancreatice, fibroză infiltrate inflamatorii, dilatația căilor biliare intrahepatice, plămâni hipoplazici în fibroza chistică sunt rare chistele mari peste 3 cm și calcificările Datorită prelungirii duratei de viață a pacienților cu fibroză chistică incidența acestor leziuni va crește în viitor Histogeneza se explică prin menținerea capacității secretorii a unor acini, în condițiile obstrucției ductale prin precipitate proteice Chistul hidatic pancreatic este foarte rar Juvara a găsit 14 observații în literatura română până în 1985 iar Katkhhouda și Mouiel colectează în 1988 - 200 de cazuri Calcificările periferice și prezența veziculelor fiice este caracteristică și constituie argumentul care contraindică puncția Diagnosticul nu este însă întotdeauna simplu Metodele operatorii nu diferă față de localizarea hepatică în tabelul 6 sunt rezumate caracteristicile principalelor CP Tabelul 6 Caracteristicile importante ale principalelor CP (după Jani și colab ) Caracteristici CAS CM NMPI TSPP CLE Vârsta medie -vârstnici medie vârstnici tineri vârstnici Sexul >50% femei 95% femei >50% bărbați 80-90% femei 80% bărbați Anamneză asimpt/vHL asimpt/durere/greață asimpt/durere: -/-icter asimpt/durere/greață asimpt % din totalul CP 7-36% 9-28% 17-40% 1-13% 3 cm, care cresc în dimensiuni (1/3 din CAS sunt situate la nivelul capului pancreasului) - în CM - leziunile ce determină obstrucție ductală, care cresc în dimensiuni și- cele > 2 cm (20% din CM sunt situate la nivelul capului pancreasului) - în NMPI: • tumorile duetului principal (60% din pacienții cu NMPI dezvoltă o leziune chistică la nivelul capului pancreasului) • tumorile duetelor secundare situate cefalic > 2 cm - în TSPP - toate 494 Operația Beger poate asocia și rezecția duodenală segmentară - peripapilară, indicată cu scopul de a elimina riscul lăsării pe loc a unei zone ampulare devascularizate (ampula lui Vater, coledoc), precum și pentru rațiuni oncologice, dată fiind proximitatea leziunii cefalice Ca și în cazul altor tipuri de rezecție pancreatică pentru leziuni considerate benigne și în operația Beger este obligatoriu examenul extemporaneu din centrul piesei și al marginii de secțiune pe bontul distal: dacă acesta este pozitiv pentru malignitate intervenția este convertită la duodenopancreatectomie cefalică Operația Whipple și duodenopancreatectomia cefalică cu conservarea pilorului sunt indicate în: - leziunile maligne: - leziuni benigne voluminoase (fig 23) ; - în cazul incertitudinii diagnosticului Rezecția pancreatică centrală (mediană) poate fi practicată pentru chistele benigne situate corpo-real cu anastomozarea bontului distal la o ansă jejunală exclusă, în „Y” și apoziția ansei la bontul proximal (fig 24) Acest tip de intervenție poate fi efectuat și laparoscopie Pancreatectomia centrală conservă funcția endocrină, cu evitarea diabetul postoperator Până în 2002, în literatură au fost citate 70 de astfel de intervenții, majoritatea pentru leziuni chistice pancreatice benigne sau cu malignitate scăzută Procedura nu este indicată pentru tumori mucinoase papilare intraductale unde există riscul recidivei Incidența fistulei pancreatice după acest tip de rezecție este raportată cu o frecvență între 30% ’și 65% Pentru chistele benigne situate la nivelul cozii se preferă o rezecție pancreatică caudală, pe cât posibil cu conservarea splinei (fig 25), pentru evitarea complicațiilor postsplenectomie Intervenția poate fi efectuată laparoscopie cu asistare manuală sau total laparoscopie Sunt situații în care nu poate fi evitată o spleno-pancreatectomie caudală (de exemplu, chiste dezvoltate spre hilul splenic, imposibilitatea tehnică a conservării vaselor splenice sau chiste maligne) (fig 26) Figura 23a,b CAS voluminos cefalopancreatic la o pacientă de 88 de ani, rezecat printr-о duodenopancreatectomie cefalică (a - aspect CT care evidențiază tumora cu diametrul de 9,4 cm, multiloculară, cu calcificări centrale; b - piesa de rezecție) T - tumora; VMS - vena mezenterică superioară; AMS - artera mezenterică superioară Figura 24a,b,c Pancreatectomie centrală (mediană) pentru chistadenom seros corporeo-istmic (a - aspect in situ; b - aspect la finalul rezecției: c - aspectul anastomozei); S - stomac, P - pancreas, C - chist, CT - colon transvers D - duoden AS - artera splenică, VS - vena splenică, BPP - bont pancreatic proximal, BPD - bont pancreatic distal, J - ansa jejunală anastomotică 495 Figura 25 Pancreatectomie corporeo-caudală cu conservarea splinei pentru NMPI , border-line": a) aspect intraoperator al chistului (P - pancreas; C - chist); b) aspect la finalul rezecției; c) piesa de rezecție Figura 26 Neoplasm chistic mucinos al cozii pancreasului - piesă de splenopancreatectomie caudală Figura 27 Rezecție complexă (splenopancreatectomie corporeocaudală și gastrectomie parțială) în chistadenocarcinom pancreatic cu invazie gastrică: a) aspect CT; b) aspectul piesei de rezecție (St - stomacul; T - tumora; Sp - splina) în cazul pacienților cu chistadenocarcinoame pancreatice sunt necesare rezecții cu viză oncologică (fig 27, 28) Prognosticul este mai bun față de pacienții cu adenocarcinoame solide de origine ductală dacă diagnosticul este precoce și tumora este rezecată complet în acest mod se poate obține o supraviețuire la 5 ani de 50-60% Tratamentul adjuvant (chimioterapia + radioterapia) ameliorează prognosticul 496 Figura 28 Rezecție complexă pentru chistadenocarcinom pancreatic cu metastaze chistice hepatice: a) aspectul CT al tumorii pancreatice (colecția Departamentului de Imagistică Medicală Fundeni); b) aspectul CT al metastazelor hepatice; c) piesa de duodenopancreatectomie cefalică: d) piesa de hepatectomie stângă BIBLIOGRAFIE 1 Modlin IM Champaneria MC, Chan AKC, Kidd M, Eick GN The History of the Pancreas In: Beger HG, Buchler M Kozarek R Lerch M, Neoptolemos J, Warshaw A et al , editors The Pancreas: An Integrated Textbook of Basic Science, Medicine, and Surgery 2 ed Blackwell Publishing: 2008 9-41 2 Compagno J, Oertel JE Mucinous cystic neoplasms of the pancreas with overt and latent malignancy (cystadeno-carcinoma and cystadenoma) A clinicopathologic study of 41 cases Am J Clin Pathol 1978; 69(6):573-580 3 Compagno J, Oertel JE Microcystic adenomas of the pancreas (glycogen-rich cystadenomas): a clinicopathologic study of 34 cases Am J Clin Pathol 1978; 69(3): 289-298 4 Warshaw AL Rutledge PL Cystic tumors mistaken for pancreatic pseudocysts Ann Surg 1987; 205(4):393-398 5 Hoover E, Natesha R Dao A, Adams CZ, Jr Bamwell S Proliferative pancreatic cysts: pathogenesis and treatment options Am J Surg 1991; 162(3):274-277 - -6 Femandez-del Castillo C, Targarona J, Thayer SP Rattner DW, Brugge WR, Warshaw AL Incidental pancreatic cysts: clinicopathologic characteristics and comparison with symptomatic patients Arch Surg 2003; 138(4):427-3 7 Allen PJ, D'Angelica M, Gonen M, Jaques DP, Coit DG Jamagin WR et al A selective approach to the resection of cystic lesions of the pancreas: results from 539 consecutive patients Ann Surg 2006: 244(4):572—582 8 Andronescu P Miron A Tratamentul chirurgical al chisturilor și pseudochisturilor de pancreas Chirurgia (București) 1995; 44(2):l-8 9 Nemeș R Curca T, Paraliov T Munteanu M, Pasalega M Dinca N et al Cystic tumors of the pancreas 497 Considerations upon 34 operated cases Rom J Gastroenterol 2002; 11(4):303-308 10 Chifan M, Strat V, Tircoveanu E, Niculescu D, Georgescu S, Dobrescu G et al Considerații clinice și terapeutice privind unele forme rare de tumori ale pancreasului Chirurgia (București) 1989; 38(1):19—26 11 Ciurea S Chisturile adevarate și tumorile chistice pancreatice Med ierna Moderna 1998; 5(1): 19—24 12 Patrascu T, Doran H, Belusica L, Prunaiche M, Musat O Vereanu I Leziunile chistice pancreatice Chirurgia (București) 2005; 100(6):563-571 13 Dumitrescu D, Saftoiu A Stoica M, Ciurea T Popescu C Natural evolution of an intraductal papilian' mucinous neoplasm of the pancreas A case report J Gastrointestin Liver Dis 2007: 16(l):105-108 14 Diaconescu MR, Glod M Costea I, Bulimar V, Grigorovici M Tumorile chistice mucinoase pancreatice Rev Med Chir Soc Med Nat Iași 2008; 112(2):422-426 15 Dumitrașcu T Gangone E Pop R Popescu I Large multilocular serous cystadenoma of the pancreatic head Chirurgia (București) 2008; 103(2):243-246 16 Basturk O Coban I Adsay NV Pancreatic cysts: pathologic classification differential diagnosis and clinical implications Arch Pathol Lab Med 2009; 133(3): 423—4 38 17 Bose D Tamm E, Liu J, Marcal L, Balachandran A Bhosale P et al Multidisciplinary management strateg; -for incidental cystic lesions of the pancreas J Am Coli Surg 2010: 21l(2):205-215 18 Goh BK, Tan YM Cheow PC Chung YF Chow PK Wong WK et al Cystic lesions of the pancreas: an appraisal of an aggressive resectional policy adopted at a single institution during 15 years Am J Surg 2006: 192(2):148-154 19 Moesinger RC Talamini MA Hruban RH, Cameron JL Pitt HA Large cystic pancreatic neoplasms: patholog;, resectability, and outcome Ann Surg Oncol 1999; 6(7):682-690 20 Tanaka M Chari S, Adsay V, Femandez-del CC Falconi M Shimizu M et al International consensus guidelines for management of intraductal papilian’ mucinous neoplasms and mucinous cystic neoplasms of the pancreas Pancreatology 2006; 6(1—2):17—32 21 Spinelli KS, Fromwiller TE, Daniel RA Kiely JM Nakeeb A, Komorowski RA et al Cystic pancreatic neoplasms: observe or operate Ann Surg 2004; 239(5):651—657 22 Kim JH Hong SS, Kim YJ, Kim JK Eun HW Intraductal papillary mucinous neoplasm of the pancreas: Differentiate from chronic pancreatits by MR imaging Eur J Radiol 2012: 81 (4):671-676 23 Sperti C Pasquali C, Chierichetti F, Liessi G Ferlin G, Pedrazzoli S Value of 18-fluorodeoxyglucose positron emission tomography in the management of patients with cystic tumors of the pancreas Ann Surg 2001; 234(5): 675-680 24 Sperti C, Pasquali C, Decet G, Chierichetti F, Liessi G, Pedrazzoli S F-l 8-fluorodeoxyglucose positron emission tomography in differentiating malignant from benign pancreatic cysts: a prospective study J Gastrointest Surg 2005; 9(l):22-28 25 Tann M Sandrasegaran K, Jennings SG, Skandarajah A McHenr; L Schmidt CM Positron-emission tomography and computed tomography of cystic pancreatic masses Clin Radiol 2007; 62(8):745—751 26 Mansour JC, Schwartz L, Pandit-Taskar N D'Angelica M, Fong Y, Larson SM et al The utility of F—18 fluorodeoxyglucose whole body PET imaging for determining malignancy in cystic lesions of the pancreas J Gastrointest Surg 2006: 10(10): 1354—1360 27 Jacobson BC Baron TH Adler DG, Davila RE Egan J, Hirota WK et al ASGE guideline: The role of endoscopy in the diagnosis and the management of cystic lesions and inflammatory fluid collections of the pancreas Gastrointest Endosc 2005: 61(3):363—370 28 Murakami Y Uemura K, Ohge H, Hayashidani Y, Sudo T, Sueda T Intraductal papillary-mucinous neoplasms and mucinous cystic neoplasms of the pancreas differentiated by ovarian-type stroma Surgery 2006; 140(3): 448—453 29 Azar C, Van de SJ, Rickaert F, Deviere M Baize M Kloppel G et al Intraductal papillary' mucinous tumours of the pancreas Clinical and therapeutic issues in 32 patients Gut 1996; 39(3):457-464 30 Satake K, Kanazawa G Kho I Chung Y Umeyama K Evaluation of serum pancreatic enzymes carbohydrate antigen 19-9 and carcinoembryonic antigen in various pancreatic diseases Am J Gastroenterol 1985: 80(8):630— 636 31 Cwik G Wallner G, Skoczylas T Ciechanski A Zinkiewicz K Cancer antigens 19-9 and 125 in the differential diagnosis of pancreatic mass lesions Arch Surg 2006; 141(10):968—973 32 Ishigami S, Baba K Mataki Y, Noma H, Maemura K Shinchi H et al Pancreatic mucinous cyst adenocarcinoma producing CA 19-9 A case report JOP 2007: 8(2):228—23 1 ' 33 Lewandrowski KB, Southern JF, Pins MR, Compton CC Warshaw AL Cyst fluid analysis in the differential diagnosis of pancreatic cysts A comparison of pseudocysts, serous cystadenomas mucinous cystic neoplasms, and mucinous cystadenocarcinoma Ann Surg 1993; 217(1):41-47 34 Lewandrowski K, Lee J, Southern J, Centeno B, Warshav A Cyst fluid analysis in the differential diagnosis of pancreatic cysts: a new approach to the preoperative assessment of pancreatic cystic lesions AJR Am J Roentgenol 1995; 164(4):815-819 35 Di Stasi M, Lencioni R, Șoimi L, Magnolfi F, Caturelli E De S, I et al Ultrasound-guided fine needle biopsy of pancreatic masses: results of a multicenter study' Am J Gastroenterol 1998; 93(8): 1329-1333 36 Sperti C Pasquali C, Guolo P, Caldart T, Polverosi R Caroli A et al Evaluation of cyst fluid analysis in the diagnosis of pancreatic cysts Ital J Gastroenterol 1995; 27(91:479^183 37 OToole D Palazzo L Hammel P, Ben Yaghlene L Couvelard A, Felce-Dachez M et al Macrocystic pancreatic cystadenoma: The role of EUS and cyst fluid analysis in distinguishing mucinous and serous lesions Gastrointest Endosc 2004; 59(7):823—829 38 Cizginer S, Tumer B, Bilge AR Karaca C, Pitman MB, Brugge WR Cyst fluid carcinoembryonic antigen is an accurate diagnostic marker of pancreatic mucinous cysts Pancreas 2011; 40(7): 1024-1028 39 Brugge WR, Lewandrowski K, Lee-Lewandrowski E, Centeno BA, Szydlo T, Regan S et al Diagnosis of 498 pancreatic cystic neoplasms: a report of the cooperative pancreatic cyst study Gastroenterologv 2004: 126(5): 1330-1336 ’ 40 Rubin D Warshaw AL Southern JF Pins M Compton CC Lewandrowski KB Expression of CA 15 3 protein in the cyst contents distinguishes benign from malignant pancreatic mucinous cystic neoplasms Surgery 1994; 115(l):52-55 41 Alles AJ, Warshaw AL Southern JF Compton CC, Lewandrow'ski KB Expression of CA 72-4 (TAG-72) in the fluid contents of pancreatic cysts A new marker to distinguish malignant pancreatic cystic tumors from benign neoplasms and pseudocysts Ann Surg 1994: 219(2):131-134 42 Yang JM Southern JF Warshaw AL Lewandrowski KB Proliferation tissue polypeptide antigen distinguishes malignant mucinous cystadenocarcinomas from benign cystic tumors and pseudocysts Am J Surg 1996: 171(1):126-129 43 Yong WH Southern JF Pins MR Warshaw AL Compton CC Lewandrowski KB Cyst fluid NB/70K concentration and leukocyte esterase: two new markers for differentiating pancreatic serous tumors from pseudocysts Pancreas 1995; 10(4):342—346 44 Bassi C Salvia R, Gumbs AA Butturini G Falconi M Pederzoli P The value of standard serum tumor markers in differentiating mucinous from serous cystic tumors of the pancreas: CEA CA 19-9 Ca 125 Ca 15-3 Langenbecks Arch Surg 2002: 387(7—8):281-285 45 Hashimoto M Watanabe G Matsuda M, Mori M Serous cystic neoplasm of the pancreas-indications for surgery Hepatogastroenterology 2006: 53(72):950-952 46 Lewandrowski K Warshaw A Compton C Macrocystic serous cystadenoma of the pancreas: a morphologic variant differing from microcystic adenoma Hum Pathol 1992; 23(8);871-875 47 Goh BK Tan YM Yap ftM, Cheow PC, Chow PK, Chung YF et al Pancreatic serous oligocystic adenomas: clinicopathologic features and a comparison with serous microcystic adenomas and mucinous cystic neoplasms World J Surg 2006; 30(8): 1553-1559 48 Lee JH, Kim JK, Kim TH Park MS Yu JS, Choi JY et al MRI features of serous oligocystic adenoma of the pancreas: differentiation from mucinous cystic neoplasm of the pancreas Br J Radiol 2011 49 Yeh TS, Jan YY, Chiu CT Ho YB Chen TC, Lee KF et al Characterisation of oestrogen receptor, progesterone receptor, trefoil factor 1, and epidermal growth factor and its receptor in pancreatic cystic neoplasms and pancreatic ductal adenocarcinoma Gut 2002; 51(5):712—716 50 Zamboni G, Scarpa A, Bogina G, lacono C, Bassi C Talamini G et al Mucinous cystic tumors of the pancreas: clinicopathological features prognosis, and relationship to other mucinous cystic tumors Am J Surg Pathol 1999; 23(4):410-422 51 Sedlack R Affi A, Vazquez-Sequeiros E, Norton ID, Clain JE, Wiersema MJ Utility of EUS in the evaluation of cystic pancreatic lesions Gastrointest Endosc 2002; 56(4):543-547 52 Ohashi K Murakami Y, Marvin SA Four cases of mucin-producing cancer of the pancreas on specific fmdings of the papilla of Vater Prog Dig Endosc 1982; 20:348 53 Sohn TA, Yeo CJ Cameron JL Hruban RH Fukushima N, Campbell KA et al Intraductal papillaiy mucinous neoplasms of the pancreas: an updated experience Ann Surg 2004: 239(61:788-797 54 Cellier C, Cuillerier E, Palazzo L Rickaert F Flejou JF, Napoleon В et al Intraductal papillary and mucinous tumors of the pancreas: accuracy of preoperative computed tomography endoscopic retrograda pancreatography and endoscopic ultrasonography and long-term outcome in a large surgical series Gastrointest Endosc 1998; 47(1 ):42-49? 55 D’Angelica M Brennan MF, Suriawinata AA Klimstra D Conlon КС Intraductal papillary’ mucinous neoplasms of the pancreas: an analysis of clinicopathologic features and outcome Ann Surg 2004: 239(3):400-408 56 Conlon КС Intraductal papillary mucinous tumors of the pancreas J Clin Oncol 2005; 23(20):4518—4523 57 Lubezky N Ben-Haim M Marmor S Brazo\ sky E, Rechavi G Klausner JM et al High-throughput mutation profiling in intraductal papillary mucinous neoplasm (IPMN) J Gastrointest Surg 2011: 15(3):503—511 58 Remotti НЕ Winner M Saif MW Intraductal papillary mucinous neoplasms of the pancreas: clinical surveillance and malignant progression multifocality and implications of a field-defect JOP2012: 13(2):135-138 59 Sugiyama M Atomi Y Extrapancreatic neoplasms occur with unusual frequency in patients with intraductal papillary mucinous tumors of the pancreas Am J Gastroenterol 1999: 94(2):470-473 60 Lubezky N, Ben-Haim M Lahat G Marmor S Solar 1 Brazowski E et al Intraductal papillary mucinous neoplasm of the pancreas: associated cancers family history genetic predisposition? Surgery 2012; 151 (1 ):70-75 61 Baiocchi GL, Portolani N Missale G Baronchelli C Gheza F, Cantu M et al Intraductal papillary mucinous neoplasm of the pancreas (IPMN): clinico-pathological correlations and surgical indications World J Surg Oncol 2010: 8:25 62 Tipton SG Smyrk TC, Sarr MG, Thompson GB Malignant potențial of solid pseudopapillary neoplasm of the pancreas Br J Surg 2006: 93(6):733-737 63 Sakorafas GH Smymiotis V Reid-Lombardo KM Sarr MG Primary pancreatic cystic neoplasms of the pancreas revisited Part IV: Rare cystic neoplasms Surg Oncol 2011 64 Chang H, Gong Y, Xu J, Su Z, Qin C Zhang Z Clinical strategy for the management of solid pseudopapillary tumor of the pancreas: aggressive or less? Int J Med Sci 2010; 7(5):309—313 65 Omori H, Asahi H Inoue Y Irinoda T, Saito K Solid and cystic tumor of the pancreas with massive hemo-peritoneum Hepatogastroenterology 2005; 52(63): 936939 66 Kosmahl M, Egawa N Schroder S, Cameiro F Luttges J, Kloppel G Mucinous nonneoplastic cyst of the pancreas: a novei nonneoplastic cystic change' Mod Pathol 2002; 15(2):154—158 67 Nadig SN, Pedrosa I Goldsmith TD Callery MP Vollmer CM Clinical implications of mucinous nonneoplastic cysts of the pancreas Pancreas 2012; 41 (3):441 —446 68 Koomalsingh KJ Fazylov R, Chorost MI, Horovitz J Cystic teratoma of the pancreas: presentation, evaluation and management JOP 2006; 7(6):643-646 499 69 Scheele J, Barth TF, Wittau M, Juchems M, Henne-Bruns D, Kornmami M Cystic teratoma of the pancreas Anticancer Res 2012: 32(3): 1075—1080 70 Tucci G, Muzi MG Nigro C Cadeddu F Amabile D Servadei F et al Dermoid cyst of the pancreas: presentation and management World J Surg Oncol 2007: 5:85 71 Barbaros U, Erbil Y, Kapran Y, Bozbora A, Ozarmagan S Bilgic B Lymphoepithelial cyst: a rare cystic tumor of the pancreas which mimics carcinoma JOP 2004: 5(5)392-394 72 Sewkani A Purohit D Singh V Jain A, Varshney R Varshney S Lymphoepithelial cyst of the pancreas: a rare case report and re iew of literature Indian J Surg 2010; 72(6):427-432 73 Luchtrath H Schriefers KH Pankreas zyste unter dem bild einer sogenannten brachiogenen zyste Pathologe 1985: 6(4):217—219 74 Colovic RB Grubor NM Micev MT Atkinson HD Rankovic VI Jagodic MM Cystic lymphangioma of the pancreas World J Gastroenterol 2008: 14(44):6873— 6875 75 Fonseca R, Pitman MB Lymphangioma of the pancreas: a multimodal approach to pre-operative diagnosis Cytopathology 2011 76 Bordeianou L Vagefi PA Sahani D Deshpande V, Rakhlin E Warshaw AL et al Cystic pancreatic endocrine neoplasms: a distinct tumor type? J Am Coli Surg 2008: 206(3):l 154-1158 77 Brown K, Kristopaitis T, Yong S, Cheifec G, Pickleman J Cystic glucagonoma: A rare variant of an uncommon neuroendocrine pancreas tumor J Gastrointest Surg 1998: 2(6):533-536 78 Weissmann D Lewandrowski K Godine J, Centeno B Warshaw A Pancreatic cystic islet-cell tumors Clinical and pathologic features in two cases with cyst fluid analysis Int J Pancreatol 1994: 15(1):75—79 79 Thompson NW Eckhauser FE Vinik AI Lloyd RV Fiddian-Green RG Strodel WE Cystic neuroendocrine neoplasms of the pancreas and liver Ann Surg 1984: 199(2):158-164 80 Roggin KK Chennat J Oto A Noftsinger A, Briggs A Matthews JB Pancreatic cystic neoplasm Curr Probi Surg 2010; 47(61:459-510 81 Guibaud L Fouque P, Genin G, Valette PJ Frering V, Partensky C Case report CT and ultrasound of gastric and duodenal duplications J Comput Assist Tomogr 1996; 20(3)382-385 82 Juvara I Vereanu I Gavrilescu S Chist hidatic pancreatic Chirurgia (București) 1985: 34(l):43-46 83 Katkhouda N Legoff D, Tricarico A Castillo L, Bertrandy M Mouiel J Kyste hydatique du pancreas responsable d’une pancreatite chronique reci di v ante Presse Med 1988: 17(38):2021-2023 84 Jani N Bani HM, Schulick RD Hruban RH Cunningham SC Diagnosis and management of cystic lesions of the pancreas Diagn Ther Endosc 2011; 2011:478913 85 Gan SI Thompson CC, Lauwers GY, Bounds BC Brugge WR Ethanol lavage of pancreatic cystic lesions: inițial pilot study Gastrointest Endosc 2005; 61(6):746— 752 86 Oh HC Seo DW Lee TY Kim JY, Lee SS, Lee SK et al New treatment for cystic tumors of the pancreas: EUS- guided ethanol lavage with paclitaxel injection Gastrointest Endosc 2008: 67(4):636-642 87 Oh HC Seo DW Song TJ Moon SH Park dH Soo LS et al Endoscopic ultrasonography-guided ethanol lavage with paclitaxel injection treats patients with pancreatic cysts Gastroenterology 2011: 140(l):172—179 88 Horvath KD, Chabot JA An aggressive resectional approach to cystic neoplasms of the pancreas Am J Surg 1999; 178(4):269—274 89 Siech M Tripp K Schmidt-Rohlfing B Mattfeldt T, Widmaier U Gansauge F et al Cystic tumours of the pancreas: diagnostic accuracy pathologic observations and surgical consequences Langenbecks Arch Surg 1998: 383(1)56-61 90 lonescu M Stroescu C Barbuta S, Ciurea S Popescu I Duodenopancreatectomia cefalica - operație de rutina? Chirurgia (București) 2003 : 98(2): 103—108 91 lonescu M, Stroescu C Ciurea S Dragnea A, Dumitrascu T Tanase A-M et al Valoarea rezecției în cancerul pancreatic: analiza unei experiențe de 180 de cazuri în 10 ani Chirurgia (București) 2004: 99(4):211-220 92 Walsh RM Vogt DP, Henderson JM Zuccaro G Vargo J Dumot J et al Natural history of indeterminate pancreatic cysts Surgery 2005: 138(4):665—670 93 Walsh RM, Henderson JM, Vogt DP Baker ME O'malle; CM Jr Herts В et al Prospective preoperative determination of mucinous pancreatic cystic neoplasms Surgery 2002; 132(4):628-633 94 Sarr MG Kendrick ML, Nagomey DM, Thompson GB Farley DR, Famell MB Cystic neoplasms of the pancreas: benign to malignant epithelial neoplasms Surg Clin North Am 2001; 81(3):497—509 95 Sal’ ia R Femandez-del Castillo C, Bassi C, Thayer SP Falconi M Mantovani W ct al Main-duct intraductal papillary mucinous neoplasms of the pancreas: clinical predictors of malignancy and long-term survival following resection Ann Surg 2004; 239(5):678-685 96 Femandez dC Reyes E, Munoz L, Campuzano M Papillary cystic neoplasm of the pancreas Two cases treated by surgery Rev Invest Clin 1990: 42(3):217—221 97 Gonzalez-Campora R, Rios Martin JJ Villar Rodriguez JL, Otal SC Heua VA Valladolid JM et al Papiîlary cystic neoplasm of the pancreas with liver metastasis coexisting with thyroid papillary carcinoma Arch Pathol Lab Med 1995; 119(3):268-273~ 98 Kiely JM, Nakeeb A Komorowski RA Wilson SD Pitt HA Cystic pancreatic neoplasms: enucleate or resect? J Gastrointest Surg 2003; 7(7):890—897 99 Beger HG, Gansauge F, Siech M Schwarz M Poch B Duodenum-preserving total pancreatic head resection for cystic neoplastic lesions in the head of the pancreas J Hepatobiliary Pancreat Surg 2008; 15(2): 149-156 100 Beger HG, Rau BM Gansauge F, Poch B Duodenum-preserving subtotal and total pancreatic head resections for inflammatory and cystic neoplastic lesions of the pancreas J Gastrointest Surg 2008: 12(6): 1127-1132 101 Nakao A Pancreatic head resection with segmentai duodenectomy and preservation of the gastroduodenal artery Hepatogastroenterology 1998; 45(20)533-535 102 lonescu M, Dumitrascu T, Stroescu C, Ciurea S, Pietrareanu D, Mitulescu G et al Pancreatectomia centrală - indicații, tehnică, rezultate Chirurgia (București) 2005; 100(5):429-435 500 103 Baca I, Вокал I Laparoskopische Pankreassegment-resektion bei Pankreaszystadenom Chirurg 2003: 74(10): 961-965 104 Aranha GV Central (middle segment) pancreatectomy: a suitable operation for small lesions of the neck of the pancreas Hepatogastroenterology 2002: 49(48):1713-1715 ' 105 Sauvanet A Partensky C Sastre B, Gigot JF Fagniez PL Tuech JJ et al Medial pancreatectomy: a multi-institutional retrospective study of 53 patients by the French Pancreas Club Surgery 2002; 132(5):836—843 106 Christein JD Smoot RL Famell MB Central pancreatectomy: a technique for the resection of pancreatic neck lesions Arch Surg 2006: 141(3):293— 299 107 Kimura W, Fuse A Hirai I, Suto K Suzuki A Moriya T et al Spleen-preserving distal pancreatectomy with preservation of the splenic artery and vein for intraductal papillary-mucinous tumor (IPMT): three interesting cases Hepatogastroenterology 2003: 50(54);2242-2245 108 lonescu M Barbuta S Stroescu C, Ciurea S Popescu I Pancreatectomia distala cu consenarea splinei Chirurgia (București) 2003; 98( 1 );69-74 109 Shinchi H Takao S Noma H Mataki Y lino S, Aikou T Hand-assisted laparoscopic distal pancreatectomy with minilaparotomy for distal pancreatic cystadenoma Surg Laparosc Endosc Percutan Tech 2001; 11(2): 139-143 110 Doi R Ito D, Fujimoto K Komoto I Ohta Y, Torii M et al Hand-assisted laparoscopic resection of serous cystadenoma of the pancreas Surg Endosc 2003: 17(12): 2028-2031 111 Watanabe Y Sato M Kikkawa H Shiozaki T Yoshida M Yamamoto Y et al Spleen-preserving laparoscopic distal pancreatectomy for cystic adenoma Hepatogastroenterology 2002; 49(43): 148-152 112 Femandez-Cruz L Martinez I, Gilabert R Cesar-Borges G Astudillo E Navarro S Laparoscopic distal pancreatectomy combined with preservation of the spleen for cystic neoplasms of the pancreas J Gastrointest Surg 2004: 8(4): 493-501 113 Mabrut JY Boulez J Peix JL Gigot JF Gouillat C de La RE et al Laparoscopic pancreatic resection: a preliminary experience of 15 patients Hepatogastroenterology 2005; 52(61):230-232 501 CANCERUL DE PANCREAS IRINEL POPESCU, SIMONA DIMA, TRAIAN DUMITRAȘCU, CEZAR STROESCU, LEONARD DAVID EPIDEMIOLOGIE în Europa și Statele Unite ale Americii cancerul pancreatic (CP) reprezintă a șasea, respectiv a patra cauză de deces prin cancer în Statele Unite s-a estimat pentru anul 2012 un număr de 43 290 cazuri noi de CP și 37 390 decese prin CP în comparație cu anul 2007, incidența anuală a CP, raportată de către American Cancer Society a crescut în 2011 cu 19% în Europa, mortalitatea prin cancer, estimată pentru anul 2014, a cunoscut scăderi semnificative pentru majoritatea tipurilor de cancere, exceptând însă CP a cărui rată de mortalitate rămâne crescută: 8,1 la 100 000 de locuitori la bărbați și 5 6 la 100 000 locuitori la femei Majoritatea pacienților diagnosticați cu CP (' 85% dintre cazuri) au tumori nerezecabile în momentul apariției simptomelor specifice Datorită progreselor terapeutice înregistrate în ultimii ani supraviețuirea la 5 ani în CP a înregistrat o ușoară creștere, dar totuși rămâne în mod constant foarte scăzută Astfel, rata de supraviețuire la 5 ani pentru pacienții diagnosticați cu CP este de aproximativ 6%, majoritatea pacienților decedând însă la mai puțin de un an de zile de la diagnostic Supraviețuirea pentru un pacient diagnosticat cu CP variază funcție de stadiul tumorii; astfel, supraviețuirea mediană în stadiul I este de 20-42 luni, în stadiul II este 12-30 luni, stadiul III este 11-14 luni, iar în stadiul IV este 5-12 luni Aceste rate scăzute de supraviețuire la distanță pot fi explicate prin agresivitatea biologică a tumorii și prin lipsa unor terapii sistemice eficiente pentru CP ETIOPATOGENIE Etiopatogenia CP include atât factori genetici cât și factori exogeni, legați de mediul înconjurător sau/și stilul de viață Fumatul obezitatea și abuzul de alcool reprezintă cei mai importanți factori de risc exogeni pentru apariția CP Putem afirma cu tărie faptul că CP este o afecțiune multifactorială în care fumatul și istoricul familial au un rol dominant Alți factori de tipul vârstă, dietă bogată în grăsimi și săracă în vegetale și folați, diabetul zaharat, obezitatea, pancreatita cronică cresc de asemenea riscul de CP Recent, câteva studii au sugerat faptul că infecția cu virusurile hepatitice В și/sau C ar crește de asemenea riscul de apariție a CP Klein și colab au propus un model de evaluare a riscului de dezvoltare a CP în populația generală, luând în considerare o serie de factori, între care fumatul, obezitatea, consumul de alcool, diabetul și istoricul familial de CP FUMATUL Aproximativ 20% din tumorile pancreatice sunt cauzate de fumat, CP la fumători prezentând mult mai multe mutații genetice specifice, comparativ cu CP care apare la nefumători Un exemplu de mutații specifice în CP apărute la fumători comparativ cu nefumători, este cel pentru genele K-ras și TP53 Există însă și studii care nu au găsit o corelație directă între fumat și modificările genetice din CP DIABETUL ZAHARAT Există tot mai multe evidențe pentru legătura dintre CP și diabetul zaharat tip II Pelaez-Luna și colab consideră că pacienții cu debut recent de diabet zaharat pot reprezenta un grup de pacienți cu risc crescut de a dezvolta CP și ar fi utilă includerea lor în programele de screening Legătura CP - diabet zaharat este mai puternică în cazul asocierii cu scăderea ponderală 502 Aproximativ 25% dintre pacienții cu CP prezintă diabet zaharat în momentul diagnosticării și alți 40% au o toleranță la glucoză alterată Este important de menționat faptul că diabetul zaharat poate să apară și în stadiile în care CP este rezecabil Tsuchiya și colab au arătat că 60 8% din pacienții cu tumori pancreatice de dimensiuni mici ( 2 cm T3: tumora invadează țesuturile peripancreatice, fără a invada vasele mari (artera mezenterică superioară sau trunchi celiac) T4: tumora invadează vasele mari (artera mezenterică superioară sau trunchi celiac) N = ganglionii limfatici regionali Nx: nu pot fi evaluați N0: nu sunt semne de afectare metastatică a ganglionilor limfatici regionali N1: metastazele limfo-ganglionare sunt prezente M = metastaze la distanță Mx: metastazele la distanță- nu pot fi evaluate MO: nu există metastaze la distanță Ml: metastaze la distanță prezente Stadializare AJCC: Stadiul 0 (Tis, N0, MO) Stadiul IA (Tl,N0, MO) Stadiul IB (T2, N0, MO) Stadiul ПА (T3, N0, MO) Stadiul ПВ (TI, N1, МО; T2, N1, MO; T3,N1, MO) Stadiul III (T4, orice N, MO) Sadiul IV (Tl-4, N0-1, Ml) Din punct de vedere practic, putem vorbi de mai multe categorii de CP : CP rezecabil, localizată la nivelul pancreasului, ce corespunde stadiilor AJCC I și II (10% dintre pacienți; supraviețuirea mediană 17-23 luni) în acest stadiu nu există nici extensie la trunchiul celiac, artera hepatică comună/mezenterică superioară și nici metastaze la distanță CP „borderline” rezecabil (10% dintre pacienți; supraviețuirea mediană pentru pacienții rezecați este de 20 luni, iar pentru cei nerezecați de 11 luni), în acest stadiu există manșonare arterială 180°, dar fără metastaze CP metastatic (60% dintre pacienți: supraviețuire mediană 4-6 luni), corespunde cu stadiul IV AJCC (Tl-4, N0-1, Ml) ' DIAGNOSTIC Majoritatea studiilor arată că diagnosticul CP este întârziat deoarece manifestările clinice caracteristice apar tardiv în evoluția bolii, când tumora invadează structurile de vecinătate sau metastazează la distanță MANIFESTĂRI CLINICE în faza de debut CP este fără manifestări clinice specifice („silent cancer”) Diagnosticul de CP poate fi stabilit întâmplător, în urma unor explorări imagistice (computer tomografie - CT, rezonanță magnetică - RM) pentru o altă afecțiune Debutul clinic al bolii constă deseori în semne și simptome nespecifice (astenie, fatigabilitate, dureri epigastrice, scădere ponderală) care dacă sunt sesizate impun efectuarea unor investigații imagistice Tabloul clinic al CP în faze avansate constă în semne și simptome comune indiferent de localizarea tumorii, dar și manifestări clinice diferențiate în funcție de topografia și extensia tumorală 505 TUMORILE CEFALOPANCREATICE Localizarea cefalică reprezintă majoritatea formelor de CP iar semnul clinic dominant este reprezentat de sindromul icteric Icterul sclero-tegumentar progresiv se datorează obstrucției biliare prin extensia tumorală și este însoțit de prurit și dureri epigastrice cu iradiere posterioară, apărute ca urmare a invaziei plexului celiac Urinile hiper-crome și scaunele acolice sunt alte semne clinice, urmare a unei cantități crescute de bilirubină conjugată în urină și absenței pigmenților biliari la nivelul intestinului Distensia vezicii biliare la palparea abdomenului (semnul Courvoisier-Terrier) este de regulă prezentă, și se datorează obstrucției distale progresive a coledocului Acest semn clinic poate fi absent la pacienții colecistectomizați, cei cu colecistita cronică scleroatrofică, precum și la persoanele obeze, cu ficatul situat sub rebordul costal (la care colecistul nu este accesibil palpării) Un alt semn clinic ce poate fi decelat palpator este hepatomegalia, fie ea uniformă și globală (produsă prin colestază), fie neuniformă (ficat cu suprafața boselată, în cazul prezenței metastazelor hepatice) Unii pacienți prezintă asociat sindromul de stenoză digestivă înaltă: vărsături alimentare, de stază, deseori fără conținut bilios (apar de obicei în stadii avansate) TUMORILE CORPULUI PANCREASULUI Localizarea corporeală pancreatică a CP este cel mai frecvent manifestă clinic prin dureri abdominale care sunt de regulă intense Aceste dureri sunt expresia invaziei plexurilor nervoase, au iradiere dorsală (în special când tumora este de dimensiuni mari), sunt rezistente la analgeticele uzuale și sunt ameliorate parțial de medicația antiinflamatorie Declinul grav al stării generale, datorat în special scăderii în greutate se constată de obicei în stadiile avansate, nerezecabile Scăderea ponderală este întâlnită la' aproximativ 90% din bolnavi și se datorează malabsorbției și aportului caloric scăzut TUMORILE COZII PANCREASULUI Localizarea la nivelul cozii pancreatice reprezintă CP cel mai greu de diagnosticat clinic deoarece în aceste cazuri tumorile trebuie să atingă dimensiuni considerabile pentru a avea expresie clinică Ca urmare, cel mai frecvent, aceste CP sunt diagnosticate în stadii avansate, deasupra resurselor chirurgicale Splenomegalia (secundară hipertensiunii portale produsă prin compresia tumorală a venei splenice) poate fi un semn clinic particular pentru localizarea CP la nivelul cozii pancreasului EXPLORĂRI PARACLINICE MARKERII TUMORALI CA 19-9 CA 19-9 poate fi fals pozitiv în cazurile cu obstrucție biliară și valori crescute ale bilirubinei totale Deoarece există frecvent o creștere a acestui marker în afecțiunile benigne, o valoare prag de 37 U/ml, a fost sugerată ca o limită superioară a valorilor normale, oferind o sensibilitate de 77% și o specificitate de 87% National Comprehensive Cancer NetWork recomandă a se lua în considerare valorile CA 19-9 după realizarea decompresiei biliare și normalizarea valorilor bilirubinei De asemenea se recomandă folosirea CA 19-9 după rezecția chirurgicală, în timpul monitorizării oncologice, pentru depistarea recurenței bolii Societatea Americană de Oncologie Clinică a făcut recomandări de a nu utiliza CA 19-9 ca și marker unic în determinarea rezecabilității CP cu localizare cefalică dar recomandă utilizarea acestuia în selecția pacienților în vederea realizării laparosco-piei diagnostice CA 19-9 este factor prognostic pentru stadiul tumoral și pentru supraviețuire în CP Astfel, există o corelație negativă între valoarea CA 19-9 și marginile de rezecție chirurgicală Valorile crescute ale CA 19-9 (pre și postoperator) sunt asociate cu o supraviețuire mai redusă Berger și colab au demonstrat existența unei supraviețuiri mai mici la pacienții cu CP și valori ale CA 19-9 >200 U/ml, comparativ cu cei cu valori moderat crescute (38-200 U/ml) sau normale ( 4 cm, cu ascită cu nivel crescut al CA 19-9 (> 1000 U/ml), la cei care prezintă la examenul CT leziuni mici la nivelul ficatului și peritoneului, dificil de încadrat imagistic Cele mai importante aspecte ale tratamentului chirurgical cu viză curativă al CP sunt cele legate de obținerea unor margini de rezecție negative, efectuarea limfadenectomiei, securitatea anastomozei duetului pancreatic (principala sursă de morbiditate și mortalitate postoperatorie) TRATAMENTUL CHIRURGICAL CU VIZĂ CURATIVĂ ÎN CANCERUL DE CAP DE PANCREAS Walter Kausch a realizat în 1909, la Berlin, prima duodenopancreatectomie cefalică (DPC) în doi timpi, la un pacient cu icter mecanic prin ampulom vaterian, iar în 1912 a raportat acest caz Ulterior, în 1935, Allen O Whipple a raportat un caz de DPC în doi timpi Aceasta a constat în efectuarea colecisto-jejunostomiei în primul timp, urmată la 3 săptămâni de efectuarea rezecției pancreatice și a duodenului în 1941, Whipple a îmbunătățit metoda prin realizarea simultană a DPC 509 și a pancreatico-jejunostomiei Până la sfârșitul carierei Whipple a efectuat 37 de DPC, raportate în 1963 Dintre modificările aduse tehnicii de DPC menționăm și raportarea de către Cattel în 1948 a pancreatico-jejunoanastomozei termino-laterale Datorită ratei mari de mortalitate (30-32%) DPC a fost practicată sporadic până în 1990 Mai mult decât atât, mult timp s-a considerat intervenția paleativă ca fiind superioară rezecției în CP îmbunătățirea tehnicii chirurgicale, a managementului preoperator, a îngrijirilor în secțiile de terapie intensivă, a dus la reluarea acestei tehnici după 1990 Un alt aspect important, care și-a adus contribuția în ameliorarea rezultatelor, după 1990 este și regionalizarea cazurilor în cadrul unor instituții specializate, cu mare experiență în chirurgia pancreatică (așa-numitele centre de volum mare, , high-volume centers”) DUODENOPANCREATECTOMIA CEFALICĂ - TEHNICA DE REZECȚIE Duodenopancreatectomia cefalică (DPC) este considerată procedeul standard în chirurgia radicală a CP cefalic Intervenția presupune ridicarea monobloc a capului pancreatic a duode-' nului, a porțiunii distale a stomacului, a colecistului și coledocului distal De asemenea, se vor ridica grupurile ganglionare peripancreatice: ganglionii pancreatico-duodenali anteriori și posteriori, ai ligamentului hepato-duodenal, arterei hepatice comune, venei porte și mezenterice superioare Manevra Kocher, de decolare duodenopancre-atică, permite evaluarea retroperitoneului, a tumorii pancreatice și a relației acesteia cu artera mezenterică superioară în unele cazuri, cum ar fi: tumori mari, tumori cu fibroză peritumorală semnificativă, cei cu reintervenții chirurgicale, aprecierea relației tumoră - artera mezenterică superioară este greu de făcut după manevra Kocher Artera mezenterică superioară este descoperită deasupra venei renale stângi, mai exact la joncțiunea dintre vena renală stângă și venă cavă inferioară Ulterior are loc disecția la nivelul pediculului hepatic cu identificarea și ligatura arterei gastroduodenale După efectuarea colecistectomiei se identifică, se ligaturează și secționează coledocul La acest moment o atenție deosebită trebuie acordată identificării arterei hepatice drepte, care în mod norma] este situată posterior de calea biliară principală Chiar dacă imagistica nu descrie existența unor variante anatomice pentru artera hepatică dreaptă, este important să verificăm și intraoperator dacă există astfel de variante prin palparea porțiunii posterioare a ligamentului hepato-duodenal Vena portă se descoperă atât la marginea superioară cât și la marginea inferioară a pancreasului: manevra de tunelizare presupune detașarea feței posterioare a istmului pancreatic Transecția paren-chimului pancreatic este de preferat a fi efectuată cu bisturiul rece In cazurile în care tumora infiltrează mezocolo-nul transvers se indică efectuarea hemicolectomiei drepte în astfel de situații este necesară identificarea și evaluarea arterei și venei mezenterice superioare la nivel inframezocolic DUODENOPANCREATECTOMIA CEFALICĂ - TEHNICA WHIPPLE VERSUS PREZERVAREA DE PILOR Tehnica Whipple a fost mult timp standardul DPC pentru CP și presupune rezecția porțiunii distale a stomacului (fig 32) Figura 32a,b Duodenopancreatectomia tip Whipple: a] tehnica de rezecție și b) restabilirea continuității digestive 510 DPC cu prezervarea de pilor a fost promovată de către Traverso și Longmire și a fost folosită, în special pentru tratamentul patologiei cefalopancreatice benigne și a neoplasmelor periampulare incipiente Treptat, această variantă de DPC s-a impus din ce în ce mai mult și în CP (fig 33) DPC Whippple și cu prezervare de pilor sunt comparabile din punct de vedere al mortalității postoperatorii, al morbidității, dar și al supraviețuirii la distanță Avantajele prezervării pilorului sunt legate de un status nutrițional mai bun și de o mai bună calitate a vieții pacienților Criticii acestei metode afirmă însă că eventualele beneficii ale prezervării pilorului asupra funcției digestive, dacă există, sunt minime și ar fi contrabalansate de staza gastrică postoperatorie Invazia tumorală la nivelul duodenului I sau prezența unei deriviații bilio-digestive de tip coledoco-duodenoanastomoză sau colecisto-gastroanastomoză constituie situații în care prezervarea pilorului nu este indicată, sau posibilă, tehnic Figura 33 Restabilirea continuității digestive după duodenopancreatectomia cu prezervare de pilor DUODENOPANCREATECTOMIA CEFALICĂ - LIMFADENECTOMIA Conform conferinței de consens a Grupului Internațional de Studiu asupra Chirurgiei Pancreasului, DPC cu limfadenectomie standard pentru CP include stațiile ganglionare 5 (suprapiloric), 6 (subpiloric), 8a (porțiunea antero-superioară a arterei hepatice comune), 12b (de-a lungul căii biliare), 12c (de la nivelul duetului cistic), 13 (fața posterioară cap pancreas), 14a?' 14 b (de-a lungul marginii drepte a arterei mezenterice superioare), 17 (fața anterioară cap pancreas) Limfadenectomia extensivă nu și-a dovedit eficiența în CP nefiind însoțită de rezultate mai bune în ceea ce privește supraviețuirea la distanță: în schimb se pare că morbiditatea postoperatorie este mai mare decât în limfadenectomia standard Principala complicație apărută postoperator în limfadenectomia extensivă a fost diareea urmare a disecției circumferențiale a plexului nervos din jurul arterei mezenterice superioare Nu există în prezent un consens privind numărul minim de ganglioni ce trebuiesc recoltați pentru a avea o stadializare corectă în neoplasmul cefalic pancreatic; detectarea a minimum 15 ganglioni pe piesa de rezecție pare a fi standardul minim acceptat Atât numărul de ganglioni recoltați cât și raportul între numărul de ganglioni cu metastaze și numărul de ganglioni recoltați au valoare prognostică DUODENOPANCREATECTOMIA CEFALICĂ - REZECȚIA VASCULARĂ VENOASÂ ASOCIATĂ Rezecțiile vasculare venoase sincrone cu DPC sunt reprezentate de rezecția de venă portă, rezecția de venă mezenterică superioară sau a confluentului venă mezenterică superioară - venă portă Practicarea rezecțiilor vasculare venoase se poate realiza fie de necesitate, fie deliberat (de preferat) In cazul rezecției de necesitate este vorba de o recunoaștere intraoperatorie tardivă a invaziei venoase, după transecția istmului pancreatic ceea ce obligă la finalizarea rezecției, unica modalitate de obținere a radicalității fiind ridicarea monobloc a segmentului venos invadat De multe ori se presupune că imposibilitatea obținerii unor margini negative a pisei rezecate se datorează invaziei tumorale la nivelul plexurilor nervoase din jurul vascularizației arteriale: arteră mezenterică superioară, hepatică comună, plex celiac Dacă tumora invadează această zonă, atunci nici rezecția venoasă nu poate asigura obținerea de margini negative 511 Reconstrucția venei rezecate se realizează fie prin anastomoza termino-terminală, fie prin folosirea unui grefon (de obicei un segment din vena jugulară internă), evitând folosirea protezelor sintetice sau de la donor cadavru, care au un risc trombogen mai mare, comparativ cu autogrefa venoasă (fig 34) Figura 34 a) Rezecție segmentară de venă mezenterică superioară cu b) reconstrucție prin interpoziția unei proteze de goretex (aspect intraoperator) O meta-analiză efectuată de Siriwadana și colab în 2006 arată că atunci când tumora invadează vena portă, riscul de metastazare ganglionară este crescut De asemenea, rata de morbiditate în cazul rezecției sincrone venoase a fost de 44,2%, iar rata de mortalitate de 5,9%, procente apropiate de cele constatate după DPC fără rezecție vascu lară venoasă Studii mai recente au arătat însă că rezecția venoasă este asociată cu creșterea morbidității și mortalității după DPC Rezultatele Institutului Clinic Fundeni recent analizate, au arătat o tendință spre o ușoară creștere a ratei mortalității și complicațiilor severe după DPC cu rezecție venoasă pentru CP cefalic, comparativ cu cazurile de DPC standard DPC cu rezecție venoasă pentru CP are rezultate de supraviețuire superioare celor obținute prin proceduri chirurgicale paliative sau chimioterapie paliativă DUODENOPANCREATECTOMIA CEFALICĂ - REZECȚIA ARTERIALĂ ASOCIATĂ Rezecția trunchiului celiac, arterei hepatice comune sau a arterei mezenterice superioare este mai puțin întâlnită, comparativ cu rezecția venoasă în cadrul DPC pentru CP Mortalitatea postoperatorie în cazurile raportate a fost considerată mai mare atunci când se compară chiar și cu rezecția venoasă neasociată cu rezecție arterială Rezecția arterială în CP este în general considerată ca fiind asociată cu rezultate nefavorabile atât pe termen scurt cât și pe termen lung, fiind indicată doar la pacienți atent selecționați Artera splenică poate fi utilizată cu succes pentru restabilirea fluxului arterial DUODENOPANCREATECTOMIA CEFALICĂ - ALTE VARIANTE TEHNICE DE REZECȚIE Dintre modificările/variantele aduse tehnicii de DPC care au contribuit la îmbunătățirea rezultatelor în chirurgia CP menționăm: abordul posterior și abordul primar al arterei mezenterice superioare („artery first approach”) în cadrul „artery-first approach”, abordul arterei mezenterice superioare se face la nivelul mezenterului, sub marginea inferioară a pancreasului, disecția continuând ulterior de jos în sus spre emergența arterei din aortă în fapt, conceptul de „artery-first approach” include mai multe modificări tehnice ale DPC standard, modificări excelent sumarizate de către Sanjai și colab Abordul posterior presupune identificarea inițială a arterei mezenterice superioare la originea ei din aortă, cu disecția de-a lungul marginii drepte a arterei, spre mezenter Un avantaj al abordului 512 posterior este reprezentat de identificarea cu acuratețe a unei posibile artere hepatice drepte (accesorii sau nu) sau unei artere hepatice comune cu origine în artera mezenterică superioară; în plus reduce timpul de reconstrucție venoasă în cazurile de DPC cu rezecție venoasă asociată Atât abordul posterior cât și artery first approach” facilitează rezecția lamei retroportale pancreatice, numită și mezopancreas” termen tot mai des utilizat în locul lamei retroportale (, la lame retro-portale”) Adham și colab au descris ceea ce ei numesc , the mesopancreas triangle” Mezopancreasul este definit ca și țesutul conjunctiv dintre artera mezenterică superioară și regiunea din capul pancreasului și uncinat incluzând artera pancreatico-duodenală inferioară, precum și structurile nervoase, limfatice, vasculare din fascia lui Treitz Prin conceptul de rezecție totală a mezopancreasului se urmărește clearance-ul complet al țesutului peripancreatc retroperitoneal Cu toate acestea, ganglionii limfatici aflați pe partea stângă a arterei mezenterice superioare nu sunt abordați în cadrul rezecției mezopancreasului Excizia completă a mezopancreasului reduce semnificativ rata de rezecții R1 In concluzie, excizia totală a mezopancresului trebuie efectuată de rutină în cazul DPC pentru CP fiind asociată cu procente crescute de rezecții RO și rate scăzute de recurență locală Duodenopancreatectomia cefalică - reconstrucția Pentru reconstrucția digestivă după DPC se preferă prima ansă jejunală și se efectuează următoarele anastomoze: pancreatico-jejunală, hepatico-jejunală și gastro-jejunală, dar există multiple alte variante tehnice cum ar fi pancreatico-gastroanasto-moza și duodeno-jejunoanastomoza (pentru prezervarea de pilor) Există mai multe tehnici pentru realizarea pancreatico-jejunoanastomozei dar un element important în efectuarea cu succes a acesteia pare a fi meticulozitatea și experiența chirurgului; anastomoza „duct-to-mucosa”, reprezentată de anastomo-zarea Wirsungului la jejun, și „dunking procedure”, reprezentată de invaginarea pancreasului în jejun în literatură sunt descrise peste 70 de variante tehnice ale pancreatico-jejunoanastomozei, cu sau fără stentare de Wirsung, cu sau fără folosire de „fibrin glue” în general, când avem un wirsung larg preferăm efectuarea anastomozei , duct-to-mucosa”, iar când duetul Wirsung este mic și consistența pancreasului moale - preferăm implantarea întregului bont pancreatic în jejun sau în stomac Pancreatico-gastroanastomoza este folosită de rutină în unele centre și constă în implantarea bontului pancreatic în stomac Studiile din literatură nu au arătat inițial diferențe semnificative între cele două tipuri de anastomoze: pancreatico-jejunală și pancreatico-gastrică Totuși, studii mai recente au arătat că pancreatico-gastroanastomoza se asociază cu un risc mai mic de dezvoltare a fistulei pancreatice postoperatorii Stentarea duetului Wirsung nu a fost asociată cu o reducere a riscului de fistulă pancreatică postoperatorie Anastomoza hepatico-jejunală este efectuată la 20-25 cm de cea pancreatico-jejunală/gastrică, pentru a evita poluarea cu bilă a unei fistule pancreatice, atunci când apare Este un detaliu important, deoarece fistula pancreatică poate să survină, mai ales când pancreasul este friabil și nu constituie un bun material de sutură, iar consecințele sunt complet diferite dacă rămâne strict pancreatică sau dacă se transformă într-o fistulă bilio-pancreatică Anastomoza gastro/duodeno-jejunală se efectuează de regulă antecolic, cu scopul de a evita staza postoperatorie Există însă și studii care nu au dovedit faptul că reconstrucția antecolică reduce staza postoperatorie după DPC Duodenopancreatectomia totală în CP Duodenopancreatectomia totală a fost efectuată în premieră în anul 1942 de către Priestley la May o Clinic în Rochester, Minnesota pentru un caz de insulinom Prima duodenopancreatectomie totală pentru un caz de CP a fost efectuată în 1944 la Henry Ford Hospital din Detroit Indicațiile duodenopancreatectomiei totale sunt reprezentate de: aspect imagistic de tumoră multicentrică; neoplazie mucinoasă intrapapilară difuză în întreg pancreasul: tranșă pancreatică post-rezecție cu invazie tumorală documentată prin examen extem-poraneu: pacient cu diabet insulinodependent de lungă durată Uneori duodenopancreatectomia totală se decide intraoperator, atunci când se constată prezența unui pancreas cu textura friabilă, sau de necesitate în cazul unor sângerări greu de controlat intraoperator în cazuri selecționate, 513 pancreatectomia totală se asociază cu rezultate bune pe termen lung în CP TRATAMENTUL CHIRURGICAL CU VIZĂ CURATIVĂ ÎN CANCERUL PANCREATIC CORPOREO-CAUDAL Pancreatectomia distală cu splenectomie reprezintă standardul chirurgical actual pentru tratamentul cu viză curativă al CP cu localizare corporeo-caudală; a fost efectuată pentru prima dată de către Friedrich Trendelenburg la Bonn la 16 iulie 1882 la o pacientă de 44 ani cu o masă tumorală gigantă de coadă de pancreas ( spindle cell sarcoma”) Două elemente sunt importante în tehnica de pancreatectomie distală: transecțiunea pancreasului și închiderea/acoperirea tranșei de rezecție pancreatică Expunerea pancreasului se va realiza prin secționarea ligamentului gastro-colic, apoi prin pătrunderea în bursa omentală, prin separarea pancreasului de peretele gastric posterior Pentru obținerea unei margini de rezecție RO și o limfadenectomie extensivă (ganglionii trunchiului celiac) Strasberg și colab a descris „antegrade pancreatosplenectomy”, implicând disecția pancreasului de la dreapta la stânga Transecțiunea pancreasului se poate realiza fie folosind un stapler linear, fie bisturiul rece („fish mouth technique”) Rata de morbiditate asociată pancrea-tectomiei distale rămâne crescută în special datorită fistulei pancreatice care apare la 30% dintre pacienți Recent, a fost publicat un studiu multicentric randomizat (DISPACT) în care au fost incluși 450 de pacienți și care compară eficacitatea folosirii staplerului versus sutură manuală pentru închiderea bontului pancreatic; studiul nu a demonstrat superioritatea folosirii staplerului Identificarea duetului pancreatic principal și ligatura separată a acestuia în timpul secționării pancreasului este de preferat, dar dificilă în cazul pancreasului cu textură moale sau cu duet Wirsung nedilatat Există studii în care se arată că neligaturarea separată a Wirsungului reprezintă factor de risc pentru apariția fistulei pancreatice postoperatorii Conform conferinței de consens a Grupului Internațional de Studiu asupra Chirurgiei Pancreasului, pancreatectomia distală cu limfadenectomie standard pentru CP corporeo-caudal include stațiile ganglionare 10 (hilul splinei), 11 (de-a lungul arterei splenice), 18 (de-a lungul marginii inferioare a pancreasului) Asocierea rezecțiilor vasculare în pancreatectomia distală pentru CP de corp și coadă este mai frecvent utilizată decât în cazul CP cu localizare cefalică Appleby a efectuat în 1950 o gastrectomie totală combinată cu splenopancrea-tectomie distală și rezecție de trunchi celiac la un pacient cu neoplasm gastric în stadiu avansat ' Prima procedură în care s-a efectuat splenopancreatectomie distală cu rezecție de trunchi celiac cu prezervarea stomacului pentru CP local avansat a fost descrisă de către Ozaki și colab în 1996 și de către Kimura și colab în 1997 De atunci, doar câteva cazuri sporadice au fost raportate, Iară a se demonstra existența de beneficii atunci când ne referim la supraviețuirea la distanță Recent, Hirano și colab au efectuat splenopancreatectomie distală în bloc cu rezecția trunchiului celiac împreună cu rezecția agresivă a plexului nervos și a țesutului retropancreatic în neoplasmul de corp de pancreas Ei au raportat că supraviețuirea la 5 ani în cazul celor 23 de pacienți la care s-a realizat această intervenție este de 42% Aceste rezultate favorabile sunt greu de acceptat în contextul în care rata de supraviețuire la 5 ani, în cazurile de CP mai puțin avansate este de până la 22% în concluzie, tehnica operației Appleby este destul de laborioasă, implică prezervarea arterei gastroduodenale pentru menținerea fluxului sangvin arterial la nivel hepatic și este utilă doar în cazuri selecționate COMPLICAȚIILE POSTOPERATORII DUPĂ REZECȚIILE PANCREATICE în anii 1960-1970 mortalitatea după rezecție în CP era mai mare de 25%, făcând pe unii autori să sugereze că, datorită riscului mare de mortalitate, acest tip de operație ar trebui să fie abandonată Treptat, comasarea cazurilor de rezecții pancreatice în centre specializate, cu echipe antrenate în chirurgie pancreatică, a făcut ca rata de mortalitate să scadă începând cu anul 1990, atingând valori de 5% Deși se constată o scădere a ratei mortalității postoperatorii, morbiditatea postoperatorie după rezecțiile pancreatice rămâne crescută, în mod particular după DPC Principalele complicații postoperatorii după rezecțiile pancreatice sunt reprezentate de fistula pancreatică, staza gastrică și hemoragia postoperatorie Pentru fiecare din aceste 514 complicații, Grupul Internațional de Studiu asupra Chirurgiei Pancreatice a propus definiții standard și sisteme de clasificare utile în primul rând pentru auditul chirurgical Fistula pancreatică este principala complicație în cadrul rezecțiilor pancreatice și considerată călcâiul lui Achile”'"după DPC Studii recente au raportat o rată de 30% a fistulei pancreatice Fistula pancreatică poate să fie clasificată în următoarele grade : A - nu necesită tratament specific; В - necesită tratament medical specific și menținerea prelungită a tuburilor de drenaj abdominal; C - necesită terapie invazivă Duetul pancreatic de dimensiuni mici și țesutul pancreatic moale sînt considerați factori de risc Un parenchim fibrotic și un duet pancreatic dilatat pot duce la îmbunătățirea condițiilor pentru realizarea anastomozei ,,duct-to-mucosa“ Fistula biliară secundară dehiscenței de anastomoză hepatico-jejunală nu reprezintă o complicație majoră după DPC, prezentând o incidență ce variază între 2 și 4% în centrele cu volum mare Evacuarea gastrică întârziată este una dintre complicațiile comune după DPC mai ales, apărând la 19-75% dintre pacienți în funcție de impactul clinic, evacuarea gastrică întârziată se poate clasifica în trei grade, astfel [ 151 ]: A - ± suport nutritiv (enteral și/sau paren-teral); В - se indică administrarea de prokinetice (metoclopramid, eritromicină) și suportul nutrițional (enteral sau parenteral este necesar trei săptămâni postoperator); C - se indică administrarea de prokinetice (metoclopramid eritromicină) și suportul nutrițional (enteral sau parenteral este necesar peste trei săptămâni postoperator) Hemoragia intraperitoneală apărută după rezecția pancreatică poate fi clasificată în funcție de : 1 Momentul apariției: a) precoce, 24-48 ore postoperator, până la 5 zile postoperator; b) tardiv: între 5 zile postoperator, până la câteva zile Hemoragia apărută tardiv este adesea secundară altor complicații postoperație: fistula pancreatică, fistula biliară, abcese intraabdominale Dacă sânge-rarea poate fi controlată, atunci angiografîa inter-vențională este indicată ca și primă linie terapeutică în cazurile în care sângerarea nu poate fi controlată, atunci se indică reintervenția chirurgicală de urgență 2 Severitate 3 Intraluminal sau extraluminal Endoscopia este utilă în cazurile de suspiciune de hemoragie intraluminală SUPRAVIEȚUIREA, FACTORI DE PROGNOSTIC ÎN CANCERUL DE PANCREAS S-a constatat că există un trend crescător în ceea ce privește rata de supraviețuire pentru CP în SUA, și anume, de la 3% pentru perioada 1975— 1986, la 6% în perioada 1999-2005 Aceleași rezultate au fost recent constatate și în Europa Bilimoria și colab au raportat pentru pacienții cu tumori în stadiul IA o supraviețuire la 5 ani de 32% Yeo și colab au publicat în 1995 o rată de supraviețuire la 5 ani de 26% iar Wagner și colab în 2004, menționează o rată de supraviețuire la 5 ani de 24%, la pacienții cu CP și rezecții de tip R0 La pacienții cu R0 și N0 s-a observat că s-a obținut o rată de supraviețuire mai bună: supraviețuirea la 5 ani a fost de 31,6% în altă serie importantă de pacienți rezecați pentru CP, publicată de Richter și colab în 2003, supraviețuirea la 5 ani a fost de 25% Marginile de rezecție negative reprezintă cel mai important factor de prognostic după chirurgia cu viză curativă a CP Date recente susțin faptul că DPC prin abord posterior cu excizia totală a mezopancreasului pare a fi asociată cu o creștere a procentului de rezecții R0 în CP cu localizare cefalică Evaluarea completă a piesei chirurgicale include o descriere detaliată a caracteristicilor biologice ale tumorii (dimensiune, histologie, diferențiere), dar și prezența microinvaziei (nervi, limfatice, vase), dar și a statusului ganglionilor limfatici Următoarele margini sunt examinate pe secțiune: 1 marginea coledocului, 2 marginea de rezecție pancreatică, 3 posterior/retroperitoneal, 4 marginea procesului uncinat Examinarea histopatologică standardizată a specimenelor de DPC, utilizând gedefmirea” Rl, a demonstrat o creștere a ratei de rezecții Rl (Rl 3^4 cm), localizarea la nivelul capului sau corpului pancreasului, metastaze ambigue la CT prezența ascitei, scădere ponderală severă (: • 9 kg), un nivel al CA 19-9 > 150 U/ml Cu toate acestea, până la validarea acestor factori de predicție prin studii prospective, aplicarea de rutină a laparoscopiei diagnostice la pacienții cu tumori posibil rezecabile după imagistică, poate fi încă justificată PANCREATITA ACUTĂ Litiaza veziculară este cauza principală a episoadelor de pancreatită acută în majoritatea țărilor Eșecul eliminării calculilor biliari riscă atacuri ulterioare la aproximativ 60% din pacienți în primele 6 luni Prevenția este realizată printr-o colecistectomie efectuată la pacienții care se 528 pretează, aceasta fiind recomandată la 2^4 săptămâni de la un atac moderat de pancreatită, de obicei fiind efectuată în cursul aceleiași spitalizări Abordul laparoscopie pentru colecistec-tomie este unanim acceptat în prezent, putând fi aplicat în siguranță și la vârstnici Pacienților care nu pot beneficia de colecistectomie laparoscopică li se poate efectua sfmcterotomie endoscopică deoarece aceasta reduce riscul unor episoade suplimentare de pancreatită acută până la 2-5% la doi ani Pacienții care au depășit un episod de pancreatită acută nu par a avea un risc crescut pentru complicații intra sau postoperatorii comparativ cu cei fără pancreatită, deși se poate aștepta o creștere a dificultății și duratei operației Odată cu apariția ecografici endoscopice și datorită rolului ei în descoperirea microlitiazei biliare, colecistectomia laparoscopică poate fi acum extinsă și la pacienții la care episoadele de pancreatită erau considerate idiopatice Siguranța explorării biliare laparoscopice a avut un impact important în tratamentul pancreatitei acute biliare Se recomandă practicarea colangiografiei intraoperatorii de rutină pentru diagnosticarea litiazei coledociene urmată în acest caz de ERCP postoperator Utilizarea ERCP preoperator trebuie să fie selectată cu mare atenție considerând că această procedură are o rată recunoscută de morbiditate și mortalitate și litiaza coledociană poate fi detectată la numai 1 din 10 pacienți cu pancreatită acută biliară recentă Chiar și la pacienții cu pancreatită cu risc crescut de litiază coledociană (căi biliare dilatate sau persistența icterului) și unde explorarea laparoscopică a căilor biliare nu este atât de accesibilă, o abordare selectivă a ERCP postoperatorie bazată pe o colangiografie intraoperatorie pozitivă (pozitivă la 1 din 4 pacienți) este preferată unei ERCP preoperator de rutină în studiile randomizate, ERCP postoperatorie selectivă a fost asociată cu scurtarea spitalizării, reducerea costurilor tratamentului și scăderea ratei de eșec la tratamentul combinat Aplicarea de rutină a ERCP preoperator la pacienții cu pancreatită acută ușoară și risc scăzut de litiază coledociană poate fi considerată neglijență medico-legală Chirurgia laparoscopică poate fi aplicată cu succes și în tratamentul propriu-zis al pancreatitei acute datorită, în special, avantajelor oferite de caracterul miniinvaziv al acesteia Este cunoscută și deja mult dezbătută indicația chirurgicală și momentul optim în tratamentul unei pancreatite acute necrotice severe, criteriul fundamental fiind apariția sepsisului Există autori care afirmă că intervenția chirurgicală agravează evoluția unei pancreatite, acest fapt fiind dovedit prin modele experimentale Explorarea laparoscopică într-o pancreatită severă asociată cu revărsat lichidian peritoneal permite o toaletă și un lavaj optim în condiții de traumatism parietal și visceral minime Se pot face prelevări cu examen bacteriologic pentru a diagnostica precis apariția unei infecții altfel mai greu de determinat De multe ori o intervenție chirurgicală intempestivă la un pacient cu pancreatită acută poate fi dăunătoare din cauza manevrelor de explorare mult prea agresive care pot conduce la hemoragii sau leziuni viscerale Intervenția laparoscopică permite o explorare țintită, evitarea manipulărilor viscerale de amploare și reducerea acestor riscuri în plus se poate stabili cu precizie existența necrozei și a septicității Necrectomia laparoscopică se poate face cu relativă ușurință prin aceleași căi de abord descrise (prin bursa omentală trans-mezocolic, transgastric și retroperitoneal) Experiența noastră a demonstrat ca abordul transmezocolic pe cale laparoscopică poate fi relativ facil, fiind posibilă extragerea zonelor de necroză bine delimitate, prin tracțiuni blânde pentru a evita sângerările, precum și inspecția cavității, astfel putând fi identificate cu precizie porțiunile necrozate (fig 35-37) (Imagini preluate din comunicarea orală „Surgical indications in acute pancreatitis” - A Miron, V Calu, M Ardelean, C Giulea, prezentată la Al XII-lea Simpozion al Secțiunii Române a IASGO) Odată necrozectomia finalizată, lavajul abundent cu soluție salină și drenajul lojei pancreatice semnează sfârșitul intervenției Necrozectomia laparoscopică poate fi urmată de fistula pancreatică externă, din acest punct de vedere neexistând diferențe față de necrozectomia efectuată pe cale deschisă în ultimii ani, o răspândire din ce în ce mai largă au căpătat-o drenajele percutane sub ghidaj radiologie a colecțiilor peripancreatice, aceste proceduri intrând în algoritmul de management al sindromului de compartiment abdominal ce însoțește pancreatita severă în unele situații continuarea procesului de pancreatită determină eșecul acestei abordări, fiind necesară necrozectomia Astfel au fost raportate cazuri de necrozectomie 529 laparoscopică prin single-port folosind ca acces orificiul de emergență al tubului de drenaj montat percutan, cu bune rezultate Figura 35 Inspecția lojei pancreatice Figura 36 Necrozectomie Figura 37 Identificare de zone necrozate Un alt tip de abord al necrozelor pancreatice este cel retroperitoneal video asistat, VARD (video assisted retroperitoneal debridement), descris de Besselink și Ramshorst în cadrul Dutch Pancreatitis Study Group El se adresează acelor pacienți cu colecții peripancreatice drenate percutan și care se degradează clinic și biologic Constă în efectuarea unei incizii de aproximativ 5 cm în flancul stâng, subcostal Se pătrunde retroperitoneal urmărind traiectul tuburilor de dren sub controlul unui laparoscop de zero grade introdus prin incizie, necrozectomia facându-se cu instrumente de chirurgie deschisă și laparoscopică Avantajele metodei constau în efectuarea necrozectomiei la vedere, dar cu posibilitatea extirpării unor fragmente mari și control mai bun al potențialelor sângerări prin packing retroperitoneal Tuburile de dren sunt menținute pentru lavaj postoperator al cavității cu până la 10 litri de soluție salină în 24 de ore Deoarece sunt relativ puține cazurile de pancreatită severă care supraviețuiesc până ajung în stadiul eligibil pentru necrozectomie, nici seriile raportate nu sunt foarte mari, aceste metode fiind încă în curs de evaluare DRENAJUL CHISTELOR ȘI PSEUDOCHISTELOR DE PANCREAS Pseudochistele pancreatice sunt o complicație relativ frecventă a pancreatitelor acute, 5-10% din cazurile severe cu necroză glandulară și ruptură canalară Indicațiile de abord chirurgical au fost clar stabilite pentru pseudochistele simptomatice mai mari de 6 cm sau cele persistente peste 6 săptămâni Abordarea laparoscopică permite atingerea celor două obiective terapeutice majore: extragerea materialului necrotic din interiorul pseudochistului și drenajul adecvat în tractul gastrointestinal coroborat cu avantajele recunoscute ale chirurgiei laparoscopice reducerea traumatismului parietal, reducerea suferinței postoperatorii și scurtarea duratei de spitalizare Chirurgia laparoscopică a pseudochistelor pancreatice respectă aceleași principii precum chirurgia deschisă, diferența constând doar în calea de abord Terapia endoscopică transgastrică nu reușește întotdeauna să rezolve în mod eficace cele două probleme, ea rămânând rezervată mai ales pseudochistelor cu localizare cefalică și corporeală, cu perete mai 530 subțire de 1 cm și a chistelor din pancreatitele cronice Pe măsura acumulării cazurilor rezolvate, s-au individualizat patru tehnici operatorii laparoscopice distincte de anastomoze chisto-digestive (în ordinea frecvenței aplicării lor): 1 chistogastrostomia prin abord al bursei omen-tale; 2 chistogastrostomia prin minilaparoscopie; 3 chistogastrostomia prin abord intragastric: 4 chistojejunoanastomoza pe ansă în „Y’‘ CHISTOGASTROSTOMIA PRIN ABORD AL BURSEI OMENTALE Poziția pacientului pe masa de operație este cu membrele inferioare în abducție și cu operatorul așezat între ele Dispoziția trocarelor este următoarea: optic de 10 mm supraombilical, două trocare de lucru de 5 mm subxifoidian și subcostal stâng și încă un trocar de lucru de 11 mm în hipocondrul stâng pentru endostapler Se pătrunde în bursa omentală după crearea unei breșe în ligamentul gastrocolic Se ridică stomacul și se stabilește locul viitoarei anastomoze la interfața chist-stomac la nivelul feței posterioare a stomacului unde se realizează gastro-tomia Urmează chistotomia care se realizează la locul corespunzător gastrotomiei și se introduce endostaplerul și se realizează anastomoza Controlul hemostazei la nivelul tranșei anastomotice și sutura breșei încheie intervenția Procedeul este avantajos prin evitarea gastrotomiei anterioare, prin realizarea unei anastomoze de buna calitate independentă de aderența peretelui pseudochistului la fața posterioară a stomacului și prin asigurarea hemostazei ca urmare a folosirii staplerului Această tehnică nu poate fi folosită când procesul inflamator peripancreatic desființează bursa omentală CHISTOGASTROSTOMIA PRIN MINILAPAROSCOPIE Se începe prin insuflarea stomacului pe cale endoscopică Dispoziția trocarelor la nivelul peretelui abdominal anterior se stabilește prin palpare și verificarea endoscopică a poziției Se introduc două sau trei trocare transabdominal până în lumenul gastric sub ghidaj endoscopic Pe durata intervenției pe unul din trocare se introduce un laparoscop de 2 mm, asocierea dintre vizualizarea endoscopică și cea minilaparoscopică permițând obținerea unei imagini excelente Se identifică zona de protruzie intragastrică a pseudochistului la nivelul peretelui posterior și se verifică prin palpare mediată de instrumentar sau prin puncție Cu ajutorul cârligului electrocauter se realizează la acest nivel o gastrotomie și se pătrunde în pseudochist Se extrage o cantitate variabilă de lichid vâscos cu ajutorul sondei de aspirație nazogastrică sau al endoscopului din interiorul pseudochistului Se biopsiază peretele pseudochistului și se lărgește breșa astfel obținută până la 4 cm Hemostaza tranșei anastomotice se asigură folosind electro-cauterul, iar, dacă este necesar, se poate sutura tranșa anastomotică Cavitatea pseudochistului va fi explorată cu ajutorul endoscopului și se extrage materialul necrotic restant cu instrumentele minila-paroscopice sau folosind pensele endoscopice La final se plasează sonda nazogastrică transanasto-motic în cavitatea chistică Se retrag trocarele din cavitatea gastrică, dar se mențin intraabdominal pentru a permite explorarea laparoscopică și vizualizarea punctelor de acces de la nivelul feței anterioare a stomacului care pot fi suturate laparoscopic cu fir neresorbabil Se menține sonda nazogastrică pentru 24 de ore, după care pacientul este trecut pe regim lichidian CHISTOGASTROSTOMIA PRIN ABORD INTRAGASTRIC Poziția pacientului pe masă este cu membrele inferioare în abducție și cu operatorul așezat între ele După realizarea pneumoperitoneului se introduce trocarul optic de 10 mm supraombilical Se introduce endoscopul în stomac pe cale orală, se reduce presiunea de insuflate la 5-8 mmHg și se insuflă stomacul Sub dublu control, laparoscopic și endoscopic, se introduc încă două sau trei trocare prin peretele abdominal până în lumenul gastric, la câțiva centimetri de marea curbură gastrică Pentru această procedură se folosesc trocare speciale cu balonaș sau cu geometrie variabilă din mai multe considerente: pierderea insuflării gastrice, scurgerea conținutului gastric în cavitatea peritoneală, asigurarea poziției intragas-trice a trocarelor și menținerea stomacului în contact cu peretele abdominal Este preferabilă insuflarea endoscopică a stomacului celei laparoscopice și trebuie evitată distensia excesivă a 531 intestinului subțire Vizualizarea endolumenală este dublă, endoscopică și laparoscopică (în varianta cu trei trocare) Se identifică zona de protruzie intragastrică a pseudochistului la nivelul peretelui posterior și se verifică prin palpare mediată de instrumentar sau prin puncție La acest nivel se realizează gastrotomia folosind cârligul electrod sau disectorul ultrasonic Se obține astfel abordul cavității chistice și se biopsiază cu examen extem-poraneu peretele pseudochistului După evacuarea completă a cavității se lărgește anastomoza astfel obținută până la 4 cm și se suturează tranșa anastomotică La finalul timpului endogastric al acestei intervenții sonda nazogastrică se dirijează în cavitatea chistică Se retrag trocarele din lumenul gastric cu menținerea poziției lor intraperito-neale pentru sutură cu fire în „X” a locurilor de inserție a trocarelor de la nivelul peretelui gastric anterior, controlul și toaleta cavității peritoneale și pentru poziționarea tuburilor de drenaj întrucât acest procedeu presupune folosirea unor trocare speciale, s-a imaginat o variantă tehnică de anastomoză în absența lor prin realizarea inițială a unei gastrotomii la nivelul peretelui gastric anterior folosind cauterul, disectorul ultrasonic sau un endostapler Restul intervenției se desfășoară la fel, dar cu evacuarea materialului necrotic din pseudochist în endo-bag pe cale laparoscopică, iar la final gastrotomia anterioară se suturează CHISTOJEJUNOANASTOMOZA PE ANSĂ ÎN „Y” Dispoziția trocarelor este cu cel optic supra-ombilical, iar trocarele de lucru sunt în număr de trei: două lateral și superior stâng de ombilic, cel mai lateral fiind de 12 mm pentru stapler, și unul lateral și superior drept de ombilic Se reclină cranial marele epiploon și colonul transvers, manevră ușurată de poziționarea pacientului în Trendelenburg Pseudochistul se poate observa prin transparența mezocolonului transvers, în caz contrar poziția sa poate fi determinată prin echo-laparoscopie, iar confirmarea prezenței se realizează prin puncție Locul de elecție pentru abordul pseudochistului este superior și lateral de ligamentul Treitz Se măsoară 30 de cm de jejun de la unghiul duodenojejunal și se secționează folosind staplerul endoGIA după ce chirurgul se asigură că ansa are o lungime suficientă pentru anastomoză Folosind disectorul ultrasonic se creează o mică breșă în peretele pseudochistului în maniera transmezocolică, atât cât să permită introducerea aspiratorului în cavitatea chistică cu scopul de a limita contaminarea peritoneală Breșa este apoi lărgită pentru a permite inspecția cavității și extragerea resturilor necrotice Se realizează o mică enterotomie în ansa jejunală și apoi anastomoza chistojejunală cu staplerul Se controlează tranșa anastomotică pentru verificarea hemostazei care se poate asigura cu fire în ,,X’’ Ultima anastomoză este cea de la piciorul ansei montate la minim 30 de cm de anastomoza chistojejunală și care se realizează tot cu dispozitive de sutură mecanică Este necesar lavajul abundent al cavității peritoneale pentru îndepărtarea conținutului pseudochistului scurs în timpul intervenției Intervenția este dificilă tehnic și costisitoare prin utilizarea dispozitivelor de sutură mecanică de uz laparoscopie Cea mai frecventă complicație postoperatorie este hemoragia din tranșa anastomotică, dar care necesită rareori reintervenția de hemostază Controlul computer tomografie la o săptămână este obligatoriu Durata medie a intervențiilor descrise este de aproximativ 3 ore în condițiile unor echipe antrenate, iar externarea este posibilă după 5-6 zile, când trecerea la un regim alimentar cvasicomplet devine posibilă Sunt citate și metode de tratament laparoscopie al pseudochistelor pancreatice constând în abord laparoscopie cu evacuare, necrozectomie și drenaj extern al cavității, dar acest procedeu determină practic apariția unei fistule pancreatice externe și, în plus, poate exista riscul obstruării cu material necrotic al tuburilor de drenaj și apariția supurației peripancreatice Există numeroase referiri în literatura de specialitate a ultimilor ani privind abordul laparos-copic al chistelor pancreatice, dar pe serii reduse de cazuri Deși încă nu s-au făcut studii randomizate care să compare tehnica laparoscopică cu cea deschisă, rezultatele bune obținute și avantajele abordului minim invaziv fac abordul lapa-roscopic din ce în ce mai utilizat REZECȚIILE PANCREATICE Dacă în urmă cu câțiva ani rezecțiile pancreatice erau privite cu scepticism de o parte a lumii 532 chirurgicale, literatura raportând serii reduse de cazuri, în ultimii ani, experiența acumulată la nivel mondial a crescut semnificativ, patologia tumorală pancreatică fiind abordată laparoscopic din ce în ce mai des Pe serii din ce în ce mai mari, pe lângă avantajele cunoscute ale laparoscopiei, trauma parietală minimă, pierdere de sânge mai redusă, suferința postoperatorie mai redusă și reinserției sociale și profesionale mai rapidă, sunt raportate aspecte care confirmă că se respectă principiile chirurgiei oncologice Tehnicile laparoscopice de rezecție pancreatică se referă la enucleerea tumorilor pancreatice (insulinoame), dudodenopancrea-tectomia și pancreatectomia distală laparoscopică Au apărut și raportări de recidivă tumorală la nivelul porturilor CHIRURGIA LAPAROSCOPICĂ A TUMORILOR NEUROENDOCRINE PANCREATICE Abordul laparoscopic este ideal pentru tumorile mici, la care, pentru o rezecție completă ar fi necesar un sacrificiu parietal disproporționat, esențială fiind localizarea leziunii la nivelul paren-chimului pancreatic, cel mai des fiind utilizată echolaparoscopia Imagistica preoperatorie și ecografia laparoscopică intraoperatorie sunt esențiale pentru acuratețea localizării tumorilor neuroendocrine Chirurgia minim invazivă este atractivă în acest tip de patologie, deoarece piesa care trebuie extrasă este relativ mică și contrastează într-o mare măsură cu incizia largă abdominală necesară în chirurgia clasică pentru accesul în loja pancreatică, secundar retroperitoneală; de asemenea, nu necesită anastomoze și patologia este în general benignă într-adevăr, la pacienți selectați și în mâini experimentate, chirurgia laparoscopică pentru exciziile tumorale limitate (enucleerea, pancreatectomia distală sau subtotală) este asociată cu o traumă mică a peretelui abdominal, spitalizare redusă (durată medie de 5 zile) și recuperare rapidă Pentru enucleere se pot folosi dispozitive de sigilare vasculară sau disector ultrasonic, cel din urmă fiind de preferat când leziunea este apropiată de vasele splenice sau de duetul pancreatic Abordul feței anterioare a pancreasului se face prin deschiderea ligamentului gastrocolic și ridicarea stomacului (fig 38) Odată identificat insulinomul (optic sau ultraosnografic), se practică enucleerea (fig 39) Enucleerea leziunii se realizează folosind Figura 38 Deschiderea ligamentului gastrocolic Figura 39 Identificarea insulinomului cârligul electric, pensa bipolară și dispozitivul LigaSure (fig 40, fig 41) Disecția în jurul insulinomului determină o distrugere parțială a țesutului pancreatic normal care înconjoară tumora Astfel, se creează un șanț în jurul insulinomului, acesta fiind eliberat pe toate părțile de țesutul pancreatic înconjurător Trebuie avută o atenție deosebită deoarece artera splenică este în imediata vecinătate, disecția fiind chiar tangențială la aceasta Hemostaza poate fi controlată și prin tampo-nament sau prin aplicare de pelicule hemostatice Deși distrucția țesutului pancreatic este minimă, plasarea unui tub de dren în bursa omentală, în vecinătatea tranșei, este utilă (fig 42) 533 Figura 40 Diseția cu cârligul Figura 41 Disecția cu dispozitive de sigilare Figura 42 Aspect final DUODENOPANCREATECTOMIA LAPAROSCOPICĂ în principiu, realizarea optimă a unei duodeno-pancreatectomii trebuie să asigure: 1 o explorare completă, înaintea oricărei secționări pancreatice sau digestive: 2 siguranța în special în timpul disecției vasculare: 3 o hemoragie limitată Tehnica clasică ce asociază o disecție largă apoi o secționare a diferitelor elemente din față în spate, permite în marea majoritate a cazurilor să se atingă aceste obiective Chirurgia laparoscopică, pentru a fi performantă trebuie să răspundă acelorași deziderate precum chirurgia deschisă, menținând avantajele cunoscute deja ale miniinvazivității Aceasta reclamă însă o supraspecializare și o mare experiență în laparoscopie, lucru care face ca acest tip de intervenție, de la Michel Gagner încoace să nu fie practicată decât în foarte puține centre pe plan mondial; acest lucru, asociat unui procent relativ redus de neoplasme cefalopancreatice descoperite în stadii rezecabile, face ca experiența limitată pe plan mondial și lipsa studiilor randomizate să nu permită formularea, pentru moment, a unor concluzii Fezabilitatea tehnică, evoluția postoperatorie mai simplă cu acces mai rapid al pacientului la tratament adjuvant oncologic și abordarea laparoscopică cu succes a altor neoplazii de tub digestiv determină chirurgii sa privească cu optimism acest procedeu Asocierea tehnicii ,,hand-assisted’’ ușurează întrucâtva manevrele chirurgicale fără a scădea însă cu mult din dificultatea intervenției Există și autori care afirmă că abordul laparoscopic nu va conduce la rezultate echivalente sau superioare din punct de vedere oncologic Pacientul este așezat în Trendelenburg cu picioarele în abducție, chirurgul în poziție centrală și ajutorul în partea stângă a pacientului Se introduce o cameră de 30° printr-un trocar sub-ombilical Celelalte patru trocare se plasează în funcție de autori pe linia medioclaviculară stângă, la nivel latero-ombilical drept la marginea dreptului abdominal și în epigastru Se inspectează cavitatea peritoneală și se efectuează colecistectomia Se secționează ligamentul gastrocolic cu disectorul cu ultrasunete și se eliberează unghiul hepatic al colonului cu scopul de a mobiliza medial și inferior colonul drept și flexura sa 534 hepatică astfel încât duodenul și capul pancreasului să fie expuse cât mai bine Mobilizarea colonului transvers se face cu atenție pentru a nu leza vasele colice medii In acest moment se poate efectua o ecografic laparoscopică pentru a descoperi eventuale metastaze neevidențiate anterior sau pentru a stabili dimensiunile tumorii și posibila ei extensie la vena cavă, portă, mezenterică inferioară sau la rădăcina mezocolonului transvers Intervenția este continuată apoi prin eliberarea duodenului 3 din pensa , aorto-mezenterică", secțio-nându-se apoi între ligaturi prima porțiune a jejunului Rezecția avansează către stomac, care este secționat la nivelul antrului după eliberarea ligamentului hepato-gastric Urmează disecția și secționarea coledocului cu ligaturare proximală pentru a preveni scurgerea excesivă de bilă Ligatura arterei gastroduodenale se face la emergența din hepatica comună Luând ca reper vena portă cranial și vena mezentrică superioară caudal se secționează corpul pancreasului folosind spațiul pauci-vascular dintre acesta și fața anterioară a venei porte Singurul vas important este artera pancreticoduodenală inferioară emergentă din me-zenterica superioară în șanțul dintre capul pancreasului și duoden Piesa de rezecție este pusă într-ип sac și extrasă printr-o excizie minimă în etajul abdominal superior Cea de-a doua etapă a intervenției, constând în cele trei anastomoze clasice, este cel puțin la fel de dificilă ca și prima Au fost descrise diferite modalități folosind în exclusivitate sutură manuală realizată laparoscopie, cât și sutură mecanică în ceea ce privește anastomoza pancreatico-digestivă, partenerul utilizat în exclusivitate a fost jejunul, probabil din cauza dificultăților tehnice impuse de o eventuală anastomoză pancreatico-gastrică Bazându-ne pe experiența acumulată în chirurgia deschisă, putem spune că în momentul de față nu se poate afirma cu certitudine superioritatea unei tehnici folosite pentru restabilirea continuității digestive după duodenopancreatectomia cefalică în realitate alegerea între anastomoza pancreatico-gastrică și cea pancreatico-jejunală bazându-se numai pe obișnuința chirurgului în chirurgia pancreatică și rămâne pur subiectivă Etapa actuală de dezvoltare nu permite tragerea de concluzii comparative privind avantajele și dezavantajele duodenopancreatectomiei laparoscopice, numărul de cazuri fiind extrem de redus pe plan mondial Staudecher et al au raportat într-un studiu patru cazuri de duodenopancreatectomie Whipple laparoscopică încheiate cu succes Timpul operator, pierderile sangvine, spitalizarea și numărul ganglionilor extirpați au fost de 416 ± 77 min, 325 ± 50 ml, 12 ± 2 zile și, respectiv, 26 ± 17 Mortalitatea a fost nulă și rezultatele urmăririi postoperatorii (aproximativ 4,5 luni) au fost bune Azagra et al au obținut rezultate asemănătoare pe un lot mai amplu, format din 14 cazuri Una dintre cele mai mari serii a fost raportată de Asbun et al , reprezentând experiența Clinicii Mayo între 2005 și 2011, 53 de pacienți operați laparos-copic comparativ cu 215 operați pe cale deschisă Parametrii ca: pierderea de sânge intraoperatorie, cantitatea de sânge transfuzat, durata spitalizării și durata staționării în terapie intensivă au fost semnificativ statistic în favoarea intervenției laparoscopice, dar cu prețul unei durate mai lungi a operației Nu au fost diferențe între cele două grupuri în ceea ce privește complicațiile generale, fistula pancreatică postoperatorie sau apariția evacuării gastrice întârziate Din punct de vedere oncologic nu au fost înregistrate diferențe semnificativ statistic în ceea ce privește mărimea tumorilor, stadiul TNM și pozitivitatea tranșelor de rezecție, dar numărul de ganglioni recoltați a • fost mai mare în grupul laparoscopie Datele de mai sus demonstrează că duodenopancreatectomia laparoscopică ar putea fi efectuată în siguranță de chirurgii cu o instruire laparoscopică avansată Au fost raportate și cazuri operate prin chirurgie robotică Recent, la Institutul Clinic Fundeni, o echipă condusă de Prof Dr Irinel Popescu a efectuat prima duodenopancreatectomie robotică din România Pancreatectomia distală laparoscopică Comparativ cu duodenopancreatectomia, pancreatectomia distală a cucerit mult mai rapid teren în practica curentă, deoarece este o intervenție de rezecție care nu presupune timp de reconstrucție cu efectuarea de anastomoze Tumorile neuro-endocrine și chistice ale pancreasului și, într-o mai mică măsură pancreatita cronică reprezintă cea mai bună indicație pentru rezecția distală pancreatică laparoscopică, dar sunt din ce în ce mai frecvent abordate neoplasmele în 2007 în Marea Britanie apărea un ghid de bună practică pe acest subiect elaborat de National Institute for Health and Clinical Excellencc, al NHS, făcând revizia a 15 studii care includeau 282 535 de pancreatectomii distale laparoscopice și 87 de enucleeri, precum și a unui trial nerandomizat pe 30 de pacienți, cu o rată de conversie de aproximativ 14% (de la 0 la 40%), cu doar 8% reintervenții pentru complicații postoperatorii (0-17%), cu mortalitate raportată la 30 de zile de 0,5% Incidența fistulei pancreatice a fost de 13% Durata spitalizării era semnificativ mai scurtă (5 zile față de 8), precum și întoarcerea la activitatea normală a pacientului (3 săptămâni, față de 6 săptămâni) Adenocarcinoamele pancreatice operate au fost monitorizate 27 de luni, iar rata recurenței neoplazice a fost de 5,7% Aceste ghiduri recomandau totuși prudența la acel moment, afirmând ca acești pacienți ar trebui tratați doar în centre de excelență, cu expertiză deosebită în chirurgia laparoscopică avansată, de către echipe multidisciplinare iar în cazul tumorilor recomandarea era ca să fie operate laparoscopic doar tumorile mici în 2009, existau deja autori care își puneau întrebarea dacă nu ar trebui ca toate pancreatecto-miile distale să fie operate laparoscopic, afirmând ca există suficiente date în fa\ oarea acestei tehnici în cazurile cu tumori beningne sau pancreatită cronică, dar precum neoplaziile, ar trebui abordate atât timp cât principiile chirurgiei oncologice (limfadenectomie corectă și margini de rezecție negative) sunt respectate, un avantaj major fiind acela că, în caz de carcinomatoza peritoneală descoperită intraoperator, procedura se va limita la o laparoscopie diagnostică cu o vindecare mai rapidă a pacientului și acces mai precoce la chimioterapie în 2010 un centru mondial de forță în chirurgia oncologică, Memorial Sloan-Kettcring Cancer Center, își publica experiența pe 7 ani din perioada 2003-2009, 343 de pancreatectomii distale, din care 107 (31%) au fost începute laparoscopic, cu o rată a conversiei de 30% în grupul de pacienți operați laparoscopic erau înregistrate diferențe semnificativ statistic față de grupul celor operați deschis: vârsta mai tânără (mediana vârstei 60 versus 64 ani, p din sindromul de HTP Baraje intrahepatice De departe cele mai frecvente cauze de HTP în etiologia lor găsim o varietate de afecțiuni Obstacolul poate fi plasat presinusoidal, sinusoidal sau postsinusoidal în etiologia formelor presinu-soidale, excepțional de rare, întâlnim: schistoso-miaza, fibroză hepatică congenitală, boala poli-chistică hepato-renală, sarcoidoza hepatică, hidati-doza alveolară multiplă, degenerescența hepato-lenticulară, tumori hepatice, amiloidoza, fibrostea-toza, perihepatita plastică, fleboscleroza hepato-portală D Setlacec publică în 1970, zece astfel de cazuri și subliniază comportamentul acestui tip de baraj care se întâlnește la pacienții tineri Barajele sinusoidale coexistă cu cele postsinu-soidale în cirozele hepatice în ciroză sediul leziunilor maxime este în sectorul postsinusoidal Totuși, dezorganizarea microstructurii hepatice determină și o reducere a patului sinusoidal, ceea 596 ce determină implicit o creștere a rezistenței la flux în plus, în unele cazuri se adaugă hipertrofia celulelor Kupfferiene ce protuzionează în lumenul sinusoidelor, cât și fibroză perisinusoi-dală în fine, cea mai frecventă cauză de obstacol intrahepatic îl constituie cel cu localizare post-sinusoidală (terminosinusoidal), propriu și definitoriu pentru cirozele hepatice Leziunea este comparată cu un ,,sindrom Budd-Chiari în miniatură” Dezorganizarea microarhitectonicii hepatice nu respectă nici vascularizația ficatului Nodulii de regenerare și de reparație determină: - reducerea patului sinusoidal, morfologic și funcțional; - distrugerea aparatului sfincterian, inițial terminosinusoidal și apoi presinusoidal; - comprimarea ramificațiilor portale; - drenaj suprahepatic defectuos Apariția shunturilor arterio-portale hepatice și splanhnice va conduce la hiperaflux cu hipervo-lemie, care se vor lovi de barajul intrahepatic și vor căuta alte căi de eflux cu ocolirea ficatului Indiferent de etiologia cirozei modificările sunt aproape similare în fapt, consecutiv acestor modificări se realizează o diastază porto-supra-hepatică în jurul nodulilor de regenerare se constituie veritabile cavemoame hipervasculari-zate portal și arterial Acestui angiom artera îi transmite înaltele sale presiuni prin microfistule arterio-portale Toate acestea în timp ce patul sinusoidal s-a redus, iar drenajul suprahepatic al acestor microangioame este defectuos, datorită conexiunilor reduse cu sistemul venos suprahepatic - „diastază sinusoido-suprahepatică” Baraje post-hepatice Acestea constituie o cauză de excepție Poli-citemiile și neoplaziile pot determina endoflebite trombozante De asemenea, toate obstrucțiile venei cave inferioare în segmentul ei din amonte de implantarea suprahepaticelor reproduce sindromul Budd-Chiari (tromboză venelor suprahepatice): chisturi hidatice posterioare, tumori hepatice, unele paraziteze tropicale COMPONENTA HIPERAFLUX Contribuie alături de baraje la accentuarea hipervolemiei și hipertensiunii portale Acest hiperaflux sanguin în teritoriul splahnic rezultă dintr-o marcată vasodilatație arterială care duce la creșterea fluxului sanguine în organele din teritoriul splahnic și secundar la o creștere a fluxului de sânge portal, care împreună cu creșterea rezistenței la fluxul portal prin component de baraj contribuie la menținerea și agravarea HTP Vasodilatația din sistemul circulator spahnic și din cel periferic va conduce la o relativă hipovo-lemie arterială care prin stimularea barorecepto-rilor va activa sistemele de retenție a apei și a sodiului la nivel renal și creșterea volumului plasmatic Aceste efecte se obțin prin intermediul acțiunii aldosteronului, a hormonului anti-diuretic și angiotensinei în procesul vasodilatației din teritoriul splahnic intervin multiplii mediatori circulanți sau produși la nivel endotelial Din grupul mediatorilor circulanți, glucagonul, endo-canabinoidul și adrenomedulinul au fost găsiți circulanți în sângele pacienților cu HTP Din grupul mediatorilor produși la nivel endothelial, un rol important par să îl aibă oxidul nitric, monoxi-dul de carbon, prostaciclina, hidrogenul sulfuros, precum și alte substanțe paracrine cu rol vasodila-tator Pe lângă vasodilatația determinată de aceste substanțe vasodilatatoare, în HTP apare și o rezistență a vaselor din teritoriul splahnic la agenți vasoconstrictori Astfel se explică de ce hipera-fluxul în teritoriul splahnic crește progresiv cu agravarea bolii, în ciuda stimulării sistemului renină-angiotensină și a sistemului nervos simpatic Această scădere a răspunsului la agenții vasoconstrictori în teritoriul splahnic prin defecte de transmitere a impulsului la nivel de subreceptor duce astfel la întreținerea vasodilatației în acest teritoriu, dar și la apariția vasoconstricției în alte organe, fiind o cauză de apariție a unor complicații severe în ciroză Numeroase publicații au analizat rolul sistemului nervos simpatic în ciroză și HTP, întrucât în numeroase studii au fost găsite nivele crescute ale catecolaminelor, cu tendința de screștere a acestor ape măsura ce HTP se agrava Nivelul activității simpatice nu este uniform la nivelul organelor și sistemelor în timp ce la nivel muscular nivelul activității simpatice este crescut la nivelul arterei mezenterice superioare s-a identificat o scădere atât a transcripției cât și a translației pentru numeroase proteine implicate în neurotransmisia adrenergică la pacienții cu ciroză și HTP Această reducere a răspunsului 597 adrenergic a fost înregistrată în întreaga circulație mezenterică dar nu și la nivelul arterelor renale Plecând de la unele constatări efectuate în splenomegaliile mediteraneene”, care evoluează inițial fără ciroză hepatică, s-a precizat existența posibilă a unor forme de HTP în care componenta de aport arterial este hiperdinamică: gigantism vascular arterio-venos splenic, pat capilar splenic foarte crescut Toate acestea sugerează existența unor veritabile fistule arterio-portale intrasplenice Ulterior, în ciroza hepatică habituală s-au găsit modificări aproape similare în splină, dar și la nivelul stomacului Există toate semnele unei circulații hiperkinetice: creșterea debitului cardiac, tahicardie, creșterea saturației în oxigen a sângelui portal, calibrul crescut al arterei splenice, timp de circulație spleno-hepatic accelerat (8-10 s) Aceste modificări apar în urma constituirii unui pat venos inadecvat debitului transsplenic Sinusurile splenice se transformă în conducte cu dispozitiv sfincterian alterat, prin care circulă un flux continuu Rezultă o creștere a debitului transsplenic, printr-un organ cu angiomegalie și microfistule arterio-portale De altfel, toți autorii sunt de acord că în ficatul cirotic există o creștere a fracțiunii arteriale a debitului hepatic, proporțională cu scăderea fracției portale în timp ce efluxul suprahepatic scade cu 30% față de normal, se înregistrează o creștere a reprezentării arteriale hepatice cu 80% Același tip de comunicări arterio-portale, similare celor din splină, au fost descrise și în ficatul cirotic Reiese astfel, că există o multitudine de date ce susțin amploarea componentei hiperaflux, rolul și impactul acesteia asupra eenezei și accentuării HTP în amonte de orice obstacol ia naștere o undă presională ridicată, care tinde să mențină nemodificat flux-volumul De la presiuni portale normale de 10-15 cm apă, la hipertensivul portal se înregistrează creșteri până la 25-60 cm apă Acest regim presional nou tinde să învingă rezistența și să permită un flux optim, conform relației: Flux = Presiune/Rezistență în momentul când rezistența crește și apare o ridicare a presiunii, creșterea calibrului teritoriului portal este elementul care intervine primul în menținerea constantă a fluxului portal Tensiunea din peretele vascular este în echilibru cu presiunea transmu-rală și raza vasului, conform relației: T = P x r Astfel, cu cât se reduce mai mult calibrul unui vas, cu atât mai mult va crește presiunea sangvină care trebuie echilibrată de tensiunea peretelui venos Aceasta din urmă are două componente: pasivă și activă Tensiunea pasivă rezidă în proprietățile elastice ale țesutului, manifestate ca inerție elastică Componenta tensională activă are ca substrat mușchiul neted din peretele vascular Dilatațiile lumenului vascular pot conduce la o pierdere a competenței peretelui Creșterile presio-nale sunt compensate până la un punct de către tensiunea intramurală, până când forțele tensionale pasive și active devin nule începând din acest moment orice creștere de presiune va fi urmată de ectazia vasului, care prin mărirea razei sale tinde să contracareze hiperpresiunea Creșterea capacității prin dilatarea patului vascular scade însă rezistența la flux, până la un anumit moment evolutiv când intervine decomprimarea prin deschiderea unor noi teritorii cu rol de supapă - apar derivațiile porto-sistemice între sectorul portal și cel sinusoidal există un gradient presional normal de 8 cm apă în ciroză se înregistrează o apropiere între presiunea portală și cea suprahepatică Cu cât ciroza este mai avansată, cu atât mai drastic va scădea perfuzia ficatului cu sânge portal în mare parte circulația intrahepatică rămânând în sarcina fracțiunii arteriale Anastomozele porto-cave tron-culare nu determină scăderea la normal a presiunii sinusoidale, ceea ce confirmă rolul „arterializării” ficatului în accentuarea HTP Presiunile crescute din teritoriul portal determină leziuni parietale ce pot merge de la endofle-bită, flebotromboză, la tromboză și chiar calcifieri portale Creșterea presională antrenează o hipertrofie a muscularei, a mediei și proliferare elastică în intimă Ulterior, lamele elastice din medie se rup și țesutul fibropar va înlocui fibrele degenerate Ia astfel naștere un țesut fibros dens, hialin, în toate straturile peretelui venos în plus, sub acțiunea cronică a factorului presional se formează fascii perivenoase conjunctive în ansamblu, în HTP are loc o reducere a debitului sinusoidal hepatic sub 1000 ml/min, înregistrându-se reduceri cu minimum 20% ale debitului hepatic total Toate acestea survin ca urmare a micșorării fluxului portal, în timp ce viteza de circulație a sângelui portal scade sub 3 cm/s, la o presiune medie de 30 cm apă Gradientul portosuprahepa-tic crește de la 7 cm apă la 15-25 cm apă, mai ales prin diminuarea fluxului portal 598 Rezultă că barajele postsinusoidale (ciroză) generează hipertensiune atât în amonte cât și în aval de obstacol Barajele prehepatice evoluează cu presiuni sinusoidale și suprahepatice normale datorită integrității vasculaturii hepatice care nu permite transmiterea presiunii arteriale HTP din barajele prehepatice rezultă din transmiterea presiunii arteriale splanchnice și din hipervolemia din amonte de obstacol CĂI DE DECOMPRIMARE PORTALĂ în sindromul de HTP atingerea unui anumit prag tensional determină modificări anato-mo-funcționale de-a lungul întregului arbore portal în funcție de sediul și intensitatea obstacolului Aceste modificări constau în deschiderea unor căi preexistente de comunicație porto-sistemică sau/și porto-hepatică Localizarea și întinderea barajului vor dicta tipul de circulație derivativă - portofug sau hepatopet Oricare ar fi comunicațiile devenite patente, ele vor decomprima într-un oarecare grad sistemul port Căile hepatopete - în condițiile unui obstacol prehepatic la fluxul portal, apar condițiile hemo-dinamice de ocolire a barajului Astfel, devine posibilă o reintegrare a sângelui portal în teritoriul de aval de obstacol Se constituie deci o circulație porto-hepatică accesorie Evident că situația aceasta se întâlnește numai în condițiile unui ficat normal histologic cu un pat vascular hepatic normal morfo-funcțional în amonte de obstacolul prehepatic, unde există o hiperpresiune marcată (medie de 40 cm apă), se vor dezvolta căile de derivație porto-sistemică de tip porto-cav superior și cav inferior Degrevarea este totuși ineficientă - atât pe calea hepatopetă cât și pe cea hepatofugă în acest context este revelatoare frecvența de 80% a hemoragiilor digestive cu rol de supapă de siguranță, hemoragii prevalente la pacienții cu baraj prehepatic față de cei cu baraj intrahepatic Cea mai evidentă derivație de tip porto-hepatopet se observă în cavemoamele portale Masa de vase anfractuoase ce ocupă pediculul hepatic cavernomatos nu reprezintă altceva decât căi de ocolire a obstacolului portal Ineficiența lor este însă dovedită de refluxul coronaro-esofagian obiectivat în 50% din cazuri pe clișee spleno-portografice Căile hepatofuge - citându-1 pe D Burlui : „Derivațiile spontane de orice tip, create de depășirea coeficientului de adaptare portală, nu pot realiza decât rareori o ameliorare hemodi-namică hepato-portală Cu tot numărul și suprafața lor, aceste derivații un pot asigura o degrevare eficientă a hipertensiunii deoarece, având un calibru mic și întortocheat, rezistența la scurgere este ridicată Indiferent de dezvoltarea lor, colateralele porto-cave au o capacitate limitată’" Căile hepatofuge funcționează atât în barajele prehepatice cât și în cele intrahepatice Ele asigură derivarea unui coeficient din sângele portal către sistemul cav, eficacitatea lor fiind proporțională cu rădăcina cubică a secțiunii vasului Learmouth (citat de ) a sistematizat căile de derivație porto-cavă spontană în cinci grupe: - calea coronaro-eso-azygos; - calea paraomfalo și omfalo-parietală: - calea perispleno-renală; - calea retroperitoneală: - calea hemoroidală La aceste grupe clasice, s-au mai adăugat încă două căi: - calea gastro-freno-capsulo-renală: - calea spleno-mezenterico-renală Din punct de vedere al complicațiilor hemoragice proprii HTP, calea coronaro-eso-azygos deține un rol cardinal Coronara gastrică dezvoltă anastomoze cu plexurile esofagiene (intramurale și periesofagiene), mediate pe polul superior gastric Se realizează astfel drenajul sângelui portal spre sistemul venei azygos Venele din teritoriul coronarei, prin conexiunile cu venele esofagiene își asigură legături cu teritoriul venos tuberozitar, al venelor gastrice scurte, al gastricei posterioare, cu venele intercostale și cele ale plexului vertebral Esofagul are două sisteme venoase: intern și extern Cel intern cuprinde plexul subepitelial, situat în lamina proprie și plexul submucos situat în afara muscularis mucosae Venele subepiteliale au comunicări cu plexul subglandular gastric, la nivelul cardiei Venele submucoase esofagiene, în număr de 10-15, evoluează longitudinal, comunicând cu venele submucoase gastrice Sistemul venos extern al esofagului cuprinde plexurile periesofagiene (drept și stâng) și venele comitante ale nervilor vagi Sistemul extern comunică liber cu tributarele anterioare și posterioare ale venei coronare pe de-o parte, iar pe de altă parte cu vena azygos direct sau prin intermediul venelor 599 bronșice posterioare Sistemele venoase esofagiene, intern și extern, sunt conectate prin vene perfo-rante ce conduc sângele din profunzime spre suprafață Derivațiile port-sistemice spontane în HTP sunt prezente la 70% dintre bolnavi COMPLICAȚIILE HTP Rezumând datele anterior expuse rezultă că HTP din ciroza hepatică este generată de următoarele dezordini hemodinamice: - drenaj suprahepatic defectuos; - comprimarea ramificației portale; - reducerea patului sinusoidal; - hiperplazia celulelor Kupffer; - distrugerea aparatului sfincterian pre- și post-sinusoidal Aceste modificări constituie componenta mecanică de realizare a barajului portal Există și componenta dinamică, reprezentată de elementele ce determină hiperfluxul arterial: -creșterea debitului în arterele hepatică și splenică; -fistule arterio-portale hepatice splanhnice; - distrugerea sfmcterelor microarteriale hepatice în amonte de orice obstacol ia naștere o undă presională ridicată care tinde să mențină flux-volumul nemodificat De la presiuni portale normale de 15-20 cmH2O se înregistrează creșteri la 25-60 cmRO Acest regim presional tinde să învingă rezistența și să asigure un flux optim, conform relației Flux = Presiune/Rezistență în momentul când rezistența R crește și apare o ridicare a presiunii, creșterea capacitanței teritoriului portal este elementul care intervine primul în menținerea constantă a fluxului portal Tensiunea peretelui vascular este în echilibru cu presiunea transmurală și raza vasului, conform relației: T = P x r Astfel, cu cât se reduce calibrul vascular, cu atât mai mult va crește presiunea sanghină care trebuie echilibrată de tensiunea peretelui venos Creșterile presionale sunt compensate de tensiunea intramurală până la un moment dat când forțele tensionale pasive și active devin nule începând din acest moment orice creștere de presiune este urmată de ectazia vasului, care prin mărirea razei sale tinde să contracareze hiperpresiunea Creșterea capacității prin dilatarea patului vascular scade însă rezistența la flux până la un punct când intervine decomprimarea prin deschiderea unor noi teritorii „supape” - apar derivațiile porto-sistemice spontane Cu cât ciroza hepatică este mai avansată cu atât perfuzia ficatului cu sânge portal va scădea, circulația intrahepatică rămânând în sarcina fracțiunii arteriale în ciroză debitul sinusoidal scade cu cel puțin 20% HTP este un sindrom renumit prin gravitatea complicațiilor de care este acompaniat Printre acestea se enumeră: - splenomegalia cu hipersplenism; - varicele esofagiene cu hemoragie digestivă: - ascita; - encefalopatia portală SPLENOMEGALIA De cele mai multe ori, primul element care trădează hipertensiunea portală este splenomegalia Depistarea acesteia orientează spre diagnostic Splenomegalia izolată poate evolua timp îndelungat, dar nu se poate afirma o corelație strânsă între gradul splenomegaliei al presiunii portale și alterarea funcțională hepatică Volumul foarte mare al splinei este propriu situațiilor cu hiperaflux arterial splenic considerabil, atrăgând atenția asupra unei posibile „contaminări arterio-venoase la polul splenic” Cu timpul, la splenomegalie se asociază hipersplenismul hematologic, manifestat prin pancitopenie: anemie, leucopenie, trombopenie VARICELE ESOFAGIENE Dilatațiile varicoase ale venelor esofagiene sunt răspunzătoare de hemoragiile hipertensivului portal Varicele esofagiene sunt martore fidele și incontestabile ale existenței sindromului HTP Apariția și alimentarea lor se produce mai ales pe calea fluxului inversat retrograd în teritoriul coronar (vena gastrică stângă) Reiese că una din căile de decomprimare portală, calea coronaro-azygos constituie curentul principal prin care sunt injectate varicele esofagiene La aceasta contribuie și rețeaua perisplenică aflată și ea în hiperpresiune pe care o degrevează pe calea vaselor gastrice scurte Se ajunge astfel la deschiderea comunicării porto-sistemice esofagiene și periesofagiene Pentru unii este valabilă teoria căii derivative prin varicele esofagiene, dar alții nu acceptă această posibilitate Majoritatea acceptă 600 însă că staza și hipertensiunea din plexul perieso-fagian direcționează sângele venos spre plexurile interne (submucos și subepitelial) esofagiene De altfel, studiindu-se timpul de circulație în sistemul azygos, la cei cu HTP, se înregistrează o prelungire a acestuia Un fapt este însă cert: după efectuarea unei anastomoze' porto-cave tronculare, varicele esofagiene se reduc considerabil, iar riscul sângerărilor se apropie de zero în esență, varicele din mucoasa esofagiană sunt drenate defectuos și în plus sunt alimentate și de plexurile periesofagiene, prin inversarea sensului de drenaj venos Actualmente este unanim acceptat că: - presiunea portală crescută este răspunzătoare de apariția și accentuarea varicelor Acestea reflectă în fapt progresia barajului la flux portal; - presiunea portală nu variază cu extinderea longitudinală a varicelor; - mărimea și extinderea varicelor este direct proporțională cu intensificarea fluxului direcțional hepatofug Funcționale sau nu sub raportul decomprimării portale, ele apar la un moment dat în cursul evoluției HTP, denunțând complicația majoră -hemoragia digestivă în mod cert există mai multe căi de umplere a varicelor esofagiene: coro-naro-esofagiană, spleno-gastro-esofagiană, spleno-freno-azygos etc Curentul coronar pare cel mai important Joncțiunea coronarei cu trunchiul port este plasată în 80% din cazuri în fața curentului mezenteric superior care aduce 50-60% din sângele portal Tot aici sosește și curentul venos provenit din confluentul spleno-mezaraic Rezultă un curent turbionar sub presiune capabil să inverseze fluxul coronar Efracția acestor enectazii survine în urma asocierii mai multor factori: hipervolemie-hiper-presiune, scăderea rezistenței peretelui venos, fragilizarea mucoasei esofagiene etc Studii de manometrie portală electronică au constatat faptul că hemoragia digestivă nu apare sub valoarea presiunii portale de 30 cm H2O, media presională la bolnavii hemoragiei fiind de 35 cm H2O La pacientul cu HTP s-au înregistrat salturi presionale importante în timpul efortului de tuse și a] manevrei Valsalva Creșterile înregistrate au fost de până la 10 ori valoarea inițială Căile derivative spontane se dovedesc, în aceste condiții, ineficace în corectarea valului de hiperpresiune Astfel, în timpul tusei sau a oricărei manevre soldate cu creșterea presiunii endotoracice și intraabdominale se realizează un vârf de presiune venoasă ce nu este contrabalansată de ridicarea presiunii extralume-nale întreaga rețea portală, supusă hiperpresiunii, reacționează prin fleboscleroză mai mult sau mai puțin marcată Astfel, se pierde în parte elasticitatea venoasă într-un fel apar modificări histologice asemănătoare cu cele întâlnite în tulburările trofice secundare insuficienței venoase cronice a membrelor inferioare Ulcerul varicos al gambei și ulcerația unei vene eso-cardiale are multe similitudini Factorul peptic, cât și subți-erea epiteliului eso-cardial prin hipoxie cronică, se asociază în favorizarea ruperii venectaziei în plus, mișcările cardiei în deglutiție, ingestia de alcool, medicația acidă, condimentele sunt câțiva din factorii favorizanți ASCITA Capacitatea de drenaj limfatic reprezintă în fapt ultimul mecanism de decomprimare a teritoriului port aflat sub hiperpresiune Pe lângă staza limfatică din ficat, aceasta se regăsește și la polul entero-mezenteric în mod normal, debitul limfatic în canalul toracic este de 5-7 1/24 h, în timp ce la cirotic debitul ajunge la 10-15 1/24 h Studii cu radioizotopi au arătat că exudarea ascitică apare cu mult timp înainte de instalarea clinică a epanșamentului peritoneal Suprafața peritoneală posedă posibilități resorbitive impresionante Ascita apare abia în momentul dezechilibrului dintre producție și capacitatea resorbitivă a peritoneului Sistemul limfatic hepatic drenează zilnic 600-1000 ml limfa în condițiile în care patul sinusoidal se află sub presiune, iar derivațiile spontane porto-sistemice sunt incapabile să preia această masă volemică, va rezulta o exudare plasmaticâ exagerată spre spațiile perisinusoidale Disse, cu suprasolicitarea căilor de drenaj limfatic Această situație va determina o suprasolicitare a canalului toracic, dar posibilitățile de drenaj limfo-venos sunt limitate la confluentul ducto-subclaviar stâng al cărui calibru nu se modifică 601 Ascita de cauză mecanică ia naștere în mai mică măsură și la nivel entero-mezenteric Ascita cu origine în sursa anterior menționată nu apare în condițiile unei HTP cu ficat indemn, ci numai atunci când ficatul este cirotic în această ultimă situație, hiperproducția de limfa hepatică va intra în competiție cu limfo-drenajul entero-mezenteric Consecința va consta în dificilul eflux limfatic splanhnic, căile fiind ocupate de limfa hepatică în formarea ascitei ciroticului nu intervin numai tulburările hemodinamicii porto-sinusoidale O serie de modificări metabolice proprii hepato-patiei cronice, iau parte la permanetizarea și agravarea ascitei: hipoalbuminemia, retenția hidro-salină etc ENCEFALOPATIA PORTO-HEPATICĂ (EPH) Tulburările neuro-psihice care apar la bolnavii cu grave perturbări ale funcționalității hepatice sau/și la cei cu modificări ale hemodinamicii portale delimitează tabloul clinic al encefalopatiei porto-hepatice Termenul înglobează două componente: encefalopatia endogenă (hepatică) și cea portală (exogenă) Această delimitare este impusă de etiologia factorilor ce declanșează sindromul: insuficiență hepatică sau contaminare portală a sângelui sistemic Deseori, cele două componente sunt întâlnite la același pacient Oricum ar fi etiologia sindromului se realizează o acumulare de substanțe azotate endogene sau/și exogene care ajung ca atare în circulația sistemică, cu răsunet asupra metabolismului cerebral Inițial, în etiologia EPH au fost implicați: acidul piruvic, acidul lactic, corpii cetonici etc în fapt, există pe de o parte tulburări hidro-electro-litice și acido-bazice majore, iar pe de altă parte există o serie de produși azotați în exces, cu efect neurotoxic Un rol primordial îi revine amoniacului sub forma ionului de amoniu care provine din trei surse principale: dezaminare tisulară, origine renală prin desfacerea glutami-nei și cea mai importantă sursă, cea intestinală Amoniul ajunge pe cale portală la ficat: în sângele portal amoniemia este apreciată la 200-300 gamma%, față de 40-70 gamma% în sângele sistemic Metabolizarea hepatică a amo-niului ia calea ciclului Krebs, către ureogeneză Creierul uman posedă doar o singură cale de detoxifiere a amoniacului - calea acid glutamic-glutamină Excesul de ion amoniu întârzie neurotransmisia sinaptică prin inhibiția colines-terazei Rezultă o deprimare a proceselor oxi-dative și a respirației celulare, cu reducerea consumului cerebral în oxigen și glucoză Totodată se înregistrează o creștere a unor aminoacizi aromatici în plasma ciroticului (fenilalanină, triptofan), alături de o serie de metaboliți neurotoxici: fenoli, paracrezoli, acetil-colină etc în esență, encefalopatia hepatică pură este întâlnită în insuficiența hepatică gravă Intoxicația cerebrală se realizează cu proprii produși metabolici ce sunt degradați incomplet de către hepatocitul incompetent în această formă de encefalopatie, hiperamoniemia este inconstantă Rolul principal este deținut de dezechilibrele acido-bazic și hidro-ionic, cu hiperaminoacidemie Encefalopatia portală exogenă este întâlnită la cei cu shunturi porto-cave spontane sau confecționate chirurgical, în condițiile unei resorbții intestinale crescute de produși azotați ce ocolesc bariera hepatică Hiperamoniemia este constantă Deseori este întâlnită encefalopatia mixtă care înmănunchează caracteristicile formelor anterior descrise DIAGNOSTICUL HIPERTENSIUNII PORTALE De cele mai multe ori, HTP evoluează în cadrul unei hepatopatii cronice de tipul cirozei hepatice postvirale sau nutrițională Mai rar, HTP este întâlnită în cadrul barajelor prehepatice -tromboze portale, agenezii portale în aceste ultime situații, cel mai frecvent tromboză portală este secundară unei omfalite perinatale în România, 95% din HTP sunt asociate hepato-patiilor cronice Din acest motiv, explorarea unui pacient cu HTP va fi complexă, cuprinzând atât estimarea aspectelor legate de boala de fond, cât și a elementelor de hemodinamică porto-hepatică Coroborarea datelor oferite de studiul complex al bolnavului va permite stabilirea etiologiei HTP, a sediului barajului portal, aflarea resurselor funcționale hepatice cât și a contextului perturbărilor metabolice coexistente Va deveni astfel posibilă stabilirea unui diagnostic cât mai complet și alegerea unui tratament pentru corectarea HTP sau a efectelor acestuia 602 CONTEXTUL CLINIC HTP evoluează cu o serie de manifestări clinice care traduc gradul modificărilor hemodi-namice portale fiind direct proporționale cu acestea De cele mai multe ori debutul este insidios, prin splenomegalie izolată sau asociată unei anemii Odată cu apariția splenomegaliei, latentă sau manifestă, HTP există ca atare Nu se poate afirma existența unei corelații strânse între gradul splenomegaliei, al presiunii portale și al alterării funcționale hepatice în general, însă, splenomegaliei gigante îi corespund valori mari ale presiunii portale și totodată se descoperă varice esofagiene voluminoase Absența palpatorie a splinei nu certifică lipsa splenomegaliei, care este totdeauna prezentă Volumul foarte mare al splinei este întâlnit frecvent în asociere cu hiperafluxul splenic, atrăgând atenția asupra unei posibile contaminări arterio-venoase la polul splenic Splenomegalia izolată poate evolua timp îndelungat Efectuarea splenectomiei este ilogică privând bolnavul de una din ramurile portale utilizabilă în vederea unei derivații spleno-renale Se reduce astfel, prin splenectomie, bagajul vascular Pe de altă parte se acceptă riscul trombozei spleno-portale, cu consecințe dintre cele mai grave Alt element frecvent întâlnit în tabloul clinic al HTP este hemoragia digestivă superioară (HDS) Accidentul hemoragie netratat este acompaniat de o letalitate de 70-80% La cei care depășesc prima hemoragie mortalitatea din primul an variază între 50-80%, iar la 2 ani decesele se situează la 90% Aproximativ 78% din cirotici prezintă HDS și 1/3 dintre ei decedează în urma sângerării De cele mai multe ori pacientul ajunge la spital în stare generală gravă: șoc hemoragie, decompensare hepatică Mai rar, hemoragia se poate datora gastropatiei hemoragice antrale în fine, ascita constituie un alt semn revelator a] HTP Ascita, prin compoziția sa, face parte din economia generală a organismului, ca expansiune a spațiului extracelular Bogăția în albumină a lichidului de ascită duce la atragerea de lichid în cavitatea peritoneală Cercetări de manometrie portală au stabilit că presiunea portală scade pe măsura apariției și dezvoltării decompensării ascitice, concomitent cu scăderea frecvenței accidentului hemoragie Există deci o relație de inversă proporționalitate între dezvoltarea sindro mului ascitic pe de o parte și presiunea portală alături de hemoragie pe de altă parte Tot în contextul clinic se pot înregistra și o serie de semne ale decompensării parenchi-matoase hepatice Aici se încadrează sindromul icteric de origine hepato-celulară, sindromul hemo-ragipar și sindromul de encefalopatie portală Acestea pot fi regăsite doar la pacienții cu rezerve funcționale hepatice foarte modeste, înregistrarea acestor sindroame traduce în fapt existența insuficienței hepatice manifestă, plasând pacientul într-o clasă de risc foarte mare Astfel, conform clasificării Child-Pugh există trei grade de insuficiență hepatică: grad A (5-6 puncte), В (7-9 puncte), C (10-15 puncte) încadrarea în categoria de grup, în speță de risc, se realizează conform următorilor parametrii , (tabelul 4) Tabelul 4 încadrarea în categoria de grup Parametri Puncte 1 2 3 1 Bilirubina mg% 3 5 2 8-3 5 10" 4 Ascită Absent Ușoară Moderată 5 Encefalopatie Absent Ușoară Moderată EXPLORAREA PARACLINICĂ Studiul paraclinic permite obținerea de informații asupra funcției hepatice, a etiopatogeniei bolii de fond și a răsunetului său hemodinamic Astfel, o explorare completă trebuie să cuprindă configurația bioumorală, explorarea endoscopică și explorarea hemodinamică Explorarea bioumorală Aceste investigații sunt orientate spre aprecierea sindromului hepatopriv, a celui de reacție mezenchimală (de activitate a procesului hepatic), de citoliză și a hipersplenismului Sindromul hepatopriv are drept scop aprecierea rezervei funcționale hepatice Aprecierea corectă a acestui sindrom aduce informații prețioase pentru aprecierea evoluției post terapeutice a hipertensivului portal Sinteza albuminei, a factorilor de coagulare, producția unor enzime, toate vor fi mai mult sau mai puțin perturbate de suferința celulei hepatice Nivelul albuminemiei 603 constituie un criteriu excelent de evaluare a severității atingerii hepatocitare Scăderea albuminei sub 3 g% anunță apariția decompensării ascitice și încadrează pacientul în grupa de risc maxim Totodată, aprecierea factorilor de coagulare oferă indicii suplimentare asupra capacității hepatice de sinteză proteică Sindromul de activitate mezenchimală face parte din componentele ce trebuiesc apreciate la pacientul cu HTP prin baraj intrahepatic Agresiunea imunologică activează mezenchimul hepato-splenic Creșterea gammaglobulinelor serice reflectă destul de fidel gradul reacției mezenchimale, oferind posibilitatea de a aprecia activitatea hepatopatiei și intensitatea progresiei procesului cirogen în cadrul acestui bilanț se înscrie și imuno-electroforeza pentru evaluarea cantitativă a reacției imunitare Sindromul de citoliză hepatică este evaluat prin determinări ale nivelurilor enzimelor hepatice: ALT AST, LDH, gamma GT Sindromul excreto-biliar este apreciat pe baza indiciilor verificate de capacitatea de excreție a celulei hepatice Prezența sindromului de retenție biliară are o semnificație infaustă, traducând insuficiența hepatofuncțională Creșterea valorilor fosfatazei alcaline, ale colesterolului și bilirubinei, ale glutamil-transferazei atrag atenția asupra unei insuficiențe hepatice manifestă Explorarea hemodinamică Teritoriul port se pretează la o serie de explorări care pe parcursul ultimilor 25 de ani au devenit tot mai subtile, permițând o justă apreciere a sediului întinderii și intensității barajului portal, a stadiului HTP și a mecanismelor corespunzătoare Radiologia și endoscopia ocupă funcții importante în domeniul acestui tip de explorare Tranzitul baritat esofagian este în măsură să evidențieze venectaziile ce ocupă în general 1/3 •inferioară a esofagului, apărând sub forma unui „șirag de mătănii” Verificarea endoscopică este însă obligatorie Endoscopistul va aprecia volumul varicelor, întinderea lor pe verticală, câte coloane varicoase există, aspectul macroscopic (varice albastre, roșii sau venectazii suplimentare pe suprafața lor) Se consideră că în 70% din cazuri, varicele se descoperă cu ocazia sânge-rărilor digestive Pe de altă parte, cel puțin 25% din bolnavii cu varice esofagiene pot sângera dintr-o altă sursă Printre aceste surse este nominalizată și vascularizația mucoasei gastrice (cunoscută și sub numele de gastropatie congestivă), care nu este sinonimă cu gastrita hemoragică Astfel, peteșiile și hiperemia antrală definesc gastropatia portală, posibilă cauză de sângerare Poate părea curios faptul că vizualizarea radioendoscopică a varicelor esofagiene a fost menționată în cadrul explorărilor hemodinamice Această încadrare este justificată de faptul că varicele constituie de fapt martorul cel mai fidel al existenței HTP: constatarea prezenței de varice esofagiene semnează fără echivoc, cu certitudine, diagnosticul de HTP și deci existența unor tulburări majore în teritoriul portal Explorarea hemodinamică directă, propriu-zisă a debutat practic în 1936, când s-au efectuat primele manometrii portale Relativ curând, în 1951 a fost introdusă splenoportografia Ulterior, prin strădaniile a numeroși cercetători s-au imaginat o multitudine de tehnici simple sau combinate, radiologice, manometrice și debitmetrice care permit măsurarea presiunilor portale în diversele sectoare ale acestui teritoriu vascular, cât și obținerea de imagini radiologice De cele mai multe ori, determinările manometrice se cuplează cu cele radiologice, fiind cunoscute sub numele de explorări radio-manometrice portale Dintr-un număr impresionant de astfel de tehnici timpul a selectat doar câteva care au rămas actualmente în uzanță : - splenoportografia (Boulvin-Leger): - panangiografia splenică (Kreel); - omfaloportografia (Carabalhoes): - cateterismul suprahepatic (Krock): -fluxmetria electromagnetică (Wyatt) Se impun câteva cuvinte asupra tehnicilor de maximă utilitate Splenoportografia permite vizualizarea întregului ax spleno-portal Oferă relații asupra angiomegaliei portale, căilor de derivație spontană, stazei din teritoriile aferente trunchiului portal De asemenea, se obține o hepatogramă ce desenează vasculatura intrahepatică în mod normal, în circa 6 secunde de la injectare, substanța opacă vizualizează axul spleno-portal și ramificațiile intrahepatice La cirotic se poate uneori documenta refluxul coronar (60-70%), ocazional se inspectează venele paraombilicale permeabile sau vase din peretele posterolateral al abdomenului Hepatograma ficatului cirotic se caracterizează prin: reducerea umbrei hepatice, arborizație portală de tip „copac uscat”, distorsionarea ramificațiilor intrahepatice și sărăcia acestora, lipsa de opacifiere a ramurilor de ordin 3 și 4, cu zone avasculare 604 întinse Vizualizarea trunchiului portal permite aprecieri cu privire la diametrul portei, lungimea ei unghiul porto-cav, colateralele periportale Vena portă a ciroticului este verticalizată, splenica are un traiect sinuos, cu o lungime de 5-11 cm (medie 8,5 cm), cu un diametru mediu de 1 cm, iar porta are un calibru mediu de 2 cm Splenoportografia este capabilă să deceleze obstacole existente la nivelul trunchiului portal (tromboze, agenezii) Există însă, și false imagini de obstrucție portală, atribuite contracurentului prin flux hepatofug din ficatul aflat în stază (fig 33) Figura 33 Hepatoportogramă de tip , copac uscat" (ciroză hepatică) - splenoportografie Omfaloportografia constituie o hepatoporto-grafie pe calea venei ombilicale repermeabilizate, pe larg utilizată de către dr Burlui Metoda se distinge prin calitatea de excepție a hepatogramei portale și prin posibilitatea de a evidenția clar refluxul hepato-portal sau obstacolul troncular Flebografia sau cateterismul suprahepatic presupune abordul sistemului cavo-hepatic Se obțin astfel informații asupra circulației din venele hepatice și din vena cavă inferioară în sectorul ei supra- și intrahepatic Panangiografia splenică este actualmente metoda cea mai larg răspândită Prin cateterismul selectiv al arterei splenice se efectuează o angiografie care va avea un timp arterial (primele 6 secunde), un timp parenchimatos splenic (6-12 secunde) și un timp venos portal (peste 12 secunde) Se obțin astfel imagini în dinamica seriografică, apreciindu-se și viteza de circulație a sângelui portal în ceea ce privește explorarea manometrică, ea utilizează practic aceleași căi ca și investigația radiologică Măsurarea valorilor presionale precede faza radiologică și oferă informații asupra sediului și întinderii barajului De exemplu, măsurarea presiunilor suprahepatice asigură înregistrarea presiunii sinusoidale și a celei din venele hepatice Manometria splenică măsoară presiunile din polul stâng al teritoriului portal extrahepatic Mai recent, s-au introdus tehnici de debitmetrie care fac posibile măsurătorile de flux hepatic total, portal, și arterial hepatic Actualmente, în acest scop, se folosesc tehnicile de fluxmetrie electromagnetică și izotopică Este posibilă calcularea și a rezistenței hepatice prin raportarea presiunii portale la fluxul hepatic Datele furnizate de măsurătorile debitmetrice conturează următoarele aspecte: - cirozele cu rezistență intrahepatică foarte crescută, debit normal și presiune portală crescută presupun o excludere funcțională portală a ficatului în astfel de situații, shuntul porto-cav va fi bine tolerat - cirozele cu rezistență la flux puțin augmentată, presiune portală crescută și debit aproape normal posedă un aport considerabil de sânge portal Pentru a stabili nivelul presiunii portale se utilizează tehnica cateterizării venei hepatice cu un cateter cu balonaș introdus prin vena jugulară sau femurală, ceea ce permite stabilirea gradien-tului de presiune venoasă hepatică (GPVH) care reprezintă diferența dintre presiunea suprahepatică blocată și liberă Normal GPVH este între 3-5 mmHg La un pacient cu ciroză compensate o creștere a GPVH la peste 10 mmHg indică risc de apariție a varicelor esofagiene și a complicațiilor Valori ale GPVH mai mari de 20 mmHg la pacienți cu hemoragie prin ruptură de varice este un indicator pentru evoluție nefavorabilă Acqșî gradient de presiune poate fi utilizat și pentru aprecierea eficienței tratamentului administrat Astfel, la un pacient care a prezentat un episod hemoragie cauzat de ruptura varicelor esofagiene, o scădere a GPVH la sub 12 mmHg sau o reducere a lui cu 20% indică reducerea riscului resângerării Fiind o metodă invazivă pentru a putea fi inclusă în procedurile standard de explorare a pacientului cu HTP, tehnica măsurării GPVH necesită analize suplimentare Perfecționarea tehnicii de măsurare 605 a rigidității hepatice și stabilirea unor coorelații exacte între gradul de rigiditate determinat și GPVH va permite în viitor stabilirea gradientului de presiune prin metode neinvazive Diversiunea prin shunt riscă să declanșeze o insuficiență hepatică post-operatorie gravă prin excluderea portală brutală a ficatului în mod evident, explorarea hemodinamică a sistemului port este obligatorie înainte de a întreprinde orice gest chirurgical corectiv al HTP Diagnosticul complet, nuanțat, nu este posibil tară această etapă Din punct de vedere hemodinamic, HTP se clasifică în următoarele stadii: - stadiul I - splenomegalie cu hipersplenism; - stadiul II A - se adaugă varicele esofagiene: - stadiul II В - se adaugă hemoragia digestivă; - stadiul III A - apare ascita ce se remite sub tratament medical; - stadiul III В - ascita ireductibilă, permanentă Explorarea endoscopică esofagiană Obiectivarea HTP rezidă în primul rând în decelarea varicelor esofagiene, martore fidele ale HTP Absența lor nu semnifică faptul că pacientul nu are HTP latentă Lui A E Dagradi (1972) îi revine meritul de a fi clasificat varicele din punct de vedere endoscopic, în funcție de diametrul lor: • grad 1 - varice cu diametrul până la 2 mm care apar numai după compresiune endo-esofagiană; • grad 2 - varice cu diametrul până la 2 mm care se observă fără compresiune; • grad 3 - diametrul varicos între 3-4 mm; • grad 4 - diametru de 5 mm sau mai mult; • grad 5 - similar cu grad 4 dar apar în plus mici venectazii de culoare vișinie plasate pe lacurile varicoase submucoase Varicele apar inițial pe peretele anterior al esofagului inferior, lajoncțiunea eso-gastrică Dezvoltarea lor se realizează pe patru coloane situate fiecare în alt cadran: coloana anterioară este cea mai voluminoasă, cu extensia longitudinală mai rapidă, autorul numind-o „vena santinelă” Varicele se pot întinde cranial până la circa 24-25 cm de arcadele dentare, ceea ce corespunde cu nivelul de vărsare a venei azygos în cava superioară POSIBILITĂȚI DE TRATAMENT ÎN HTP Pe parcursul a peste 50 de ani de tratament al HTP s-au făcut progrese remarcabile, primele derivații porto-sistemice debutând în anul 1946 în primele decenii după debut, preocuparea chirurgilor a fost îndreptată spre obținerea unei cât mai bune decomprimări a teritoriului portal prin utilizarea shunturilor porto-sistemice S-au obținut rezultate remarcabile în prevenția hemoragiilor varicoase și combaterea decompensării ascitei După 1980, chirurgii s-au preocupat intens de efectele shunturilor porto-cave asupra ficatului cirotic derivațiile fiind în măsură să producă și efecte negative deloc neglijabile în cele ce urmează se va face o prezentare a principalelor metode de tratament a HTP, metode grupate în două mari categorii: unele se adresează profilaxiei sau combaterii HDS prin ruptura varicelor esofagiene, iar altele sunt destinate tratamentului ascitei A INTERVENȚII CU VIZĂ DIRECTĂ ASUPRA VARICELOR ESOFAGIENE HDS prin ruperea varicelor esofagiene a constituit mobilul principal al polarizării atenției chirurgilor asupra tratamentului HTP Tentativele de hemostază prin metode conservatoare - tampo-nada endoesofagiană scleroterapia și bandarea varicelor, medicația hipopresoare portală, reușesc într-o proporție de 90% să stăpânească sângerarea Locul chirurgiei în urgența hemoragică s-a restrâns considerabil în ultimii 20 de ani, datorită faptului că tehnicile de hemostază in situ pe cale chirurgicală sau shunturile porto-sistemice erau acompaniate de o mortalitate de până la 40% Prețul suportat de pacienți era prea mare Progresiv și-au făcut loc noi abordări ale bolnavilor aflați în această gravă situație - endosco-piștii, radiologii și teanimatorii și-au conjugat eforturile și astfel s-a configurat o nouă atitudine terapeutică în aceste cazuri de HDS Actualmente, schematic se acceptă următoarele secvențe terapeutice în tratamentul varicelor esofagiene din cadrul HTP (Bosch J ) • tratament medicamentos; • tratament endoscopic; • tamponadă endoesofagiană; • shunt porto-sistemic transjugular (TIPS); 606 • embolizare; • shunt chirurgical sau deconexiune; • transplant hepatic Multe studii efectuate până în prezent au arătat că utilizarea profilactică a betablocantelor neselective cu scopul prevenirii apariției varicelor la pacienții cu ciroză nu este eficientă, și, în aceste condiții, nu este recomandată La pacienții cu varice esofagiene deja constituite, tratamentul ocupă trei paliere: 1 Tratament pentru prevenirea apariției primei sângerări din varice esofagiene (profilaxie primară); 2 Tratamentul hemoragiei prin ruptură de varice; 3 Tratamentul pentru prevenirea resângerărilor din varicele esofagiene (profilaxie secundară) Tratament pentru prevenirea apariției primei sângerări din varice esofagiene (profilaxie primară) La pacienții cu varice esofagiene de dimensiuni medii sau mari care au risc crescut de sângerare prin ruptură de varice este indicat tratamentul profilactic Dintre medicamentele cu rol în scăderea tensiunii portale, studiile au demonstrat eficiența crescută a beta-blocantelor nesteroidiene (BBNS) BBNS realizează scăderea afluxului portal prin realizarea unei vasocon-stricții în teritoriul splahnic prin intermediul receptorilor (32 și prin scăderea debitului cardiac, efect realizat prin intermediul receptorilor (31 Cele mai utilizate BBNS sunt propranololul și nadololul și ele asigură o scădere a GPVH între 15 și 35% în tratamentul cu propranolol se începe cu doze între 20-40 mg de două ori pe zi și se poate ajunge la 160 mg de două ori pe zi în funcție de valoarea tensiunii arteriale minime Nadololul se administrează în doză de 20-40 mg o dată pe zi și se poate ajunge la 240 mg o dată pe zi Avantajul utilizării BBNS în tratamentul cronic profilactic al varicelor esofagiene este ca au și alte avantaje, cum ar fi: prevenirea sângerării din alte surse potențiale care pot apărea în cadrul HTP, cum sunt varicele gastrice sau leziuni de gastropatie hipertensivă; prevenirea formării ascitei La pacienții care nu tolerează utilizarea BBNS, sau care prezintă contraindicații, profilaxia primară va consta în ligatura endoscopică a varicelor La pacienți cu varice de mici dimensiuni, dar cu indice Child C la care nivelul de sângerare este similar cu cel al pacienților cu varice medii sau mari, vor fi tratați tot cu BBNS, întrucât la acești pacienți bandarea este periculoasă Tratamentul hemoragiei prin ruptură de varice în tratamentul hemoragiei prin ruptura de varice esofagiene, utilizarea combinată a terapiei medicamentoase cu cea endoscopică este mult mai eficientă decât utilizarea terapiei endoscopice singular Vasopresina, cu efect vaso-constrictor splahnic a fost abandonată întrucât are multe efecte adverse Terlipressina, analog sintetic al vasopresinei are efecte adverse mult mai reduse decât vasopresina, timp de înjumătățire mai lung decât al vasopressinei se poate administra în bolus în doze de 2 mg i v la fiecare 4 ore în primele 48 ore și apoi 1 mg la 4 ore până la 5 zile Somatostatina și analogii ei (octreotid, vapreotid) determină vasoconstricție splahnică prin blocarea efectului vasodilatator al glucago-nului, dar și prin efect direct pe vasele mezenterice Administrarea se începe cu un bolus i v de 250 pg urmat de o perfuzie continua de 250 pg/h și se menține 5 zile Avantajele utilizării somatostatinei și a analogilor acesteia rezultă și din faptul că nu au efecte adverse De asemenea, există studii care arată că utilizarea octreoti-delor cu perioadă lungă de acțiune administrate s c ar putea fi folosită în tratamentul cronic al HTP Pentru creșterea eficienței tratamentului, medicația vasoconstrictoare trebuie administrată cât mai curând posibil, chiar și înainte diagnosticului și a tratamentului endoscopic și se menține 3-5 zile Antibioterapia utilizată în tratamentul sângerării acute prin ruptură de varice are rolul de a scădea riscul infectării, a ratei de resângerare și a ratei mortalității Se va utiliza norfloxacina 400 mg de două ori pe zi timp de 7 zile pe cale orală sau cefalosporina (ceftriaxone 1 g pe zi la pacienții Child C) Alături de medicația specifică prezentată în tratamentul pacienților cu hipertensiune prin ruptură de varice, un rol important îl are resuscitarea Aceasta este inițiată de la internare și vizează refacerea masei circulante prin administrarea de soluții cristaloide și coloidale, sânge proaspăt, plasmă și hemostatice 607 Toate aceste măsuri se iau rapid și se folosește calea de administrare prin cateter venos central Concomitent se procedează la explorarea complexă și completă a pacientului care să ofere relații asupra sursei sângerării (endoscopia eso-gastrică), a tulburărilor de coagulare și a sindromului biochimic hepatopriv Toate măsurile urgent adoptate sunt în măsură să reducă sau să oprească sângerarea în general, la aproximativ 60% dintre pacienți hemostaza se obține prin măsurile mai sus prezentate Dacă scopul propus a fost realizat, se va continua acest tratament în următoarele 48 ore, bolnavul fiind astfel pregătit pentru intervenția cu viză directă asupra varicelor esofagiene: bandare sau sclero-terapie Tratamentul pentru prevenirea resângerării din varice esofagiene (profilaxia secundară) Pentru prevenirea resângerării din varice esofagiene rupte se utilizează BBNS asociat cu ligatură endoscopică a varicelor La pacienții care refuză tratamentul endoscopic, se poate încerca asocierea BBNS cu isosorbid mononitrat dar această combinație este tolerată dificil Intoleranța vasodi-latatoarelor din care face parte și isosorbid mononitrat alături de prazosin, clonidine, blocanți receptori de angiotensină rezultă din mecanismul lor de acțiune Aceste medicamente produc vaso-dilatație sistemică și produc scăderea afluxului portal prin vasoconstricție splahnică reflexă ca răspuns la hipertensiunea arterială sistemică Acest lucru duce la o creștere a retenției saline și secundar la apariția și agravarea ascitei și edemelor Din aceste motive, utilizarea vasodilatatoarelor singure nu este recomandată în HTP în aceste condiții, pacienții care resângerează după ligadura endoscopică și tratament cu BBNS au indicație de efectuare a șuntului porto-sistemic transjugular (TIPS) sau de șunt chirurgical Hemostaza endoscopică Pacientul cirotic, gazdă a varicelor esofagiene poate sângera din acestea, dar poate fi și purtătorul unor alte cauze de hemoragie, cum ar fi: esofagita hemoragică, sindromul Mallory-Weiss, gastropatie hemoragică antro-duodenală, ulcer gastro-duodenal acut sau cronic, tulburări de coagulare Totuși, aproximativ 80% din sângeră-rile pacientului cu HTP au drept cauză varicele esofagiene Procedurile endoscopice includ bandarea (liga-tura) varicelor, și injectarea de susbstanțe care produc fie sclerozarea varicelor esofagiene (sclero-terapie), fie obstrucția lor prin efect ocluziv tisular (obstrucție variceală) Aceste metode asigură obliterarea vasului sau vaselor rupte și controlul sângerării, dar datorită riscului de resângerare pacientul trebuie atent urmărit, iar resângerarea implică repetarea procedurii Cu efect temporar în oprirea sângerării se poate utiliza tamponarea cu balon sau plasarea unui stent esofagian expandabil Scleroterapia Este o tehnică ce a căpătat un mare avânt începând din anul 1987 grație lui Cotton P B, Soehendra N Kitano S Metoda presupune injectarea intravaricoasă sau/și perivaricoasă (submucoasă) a unor produse capabile să determine tromboză și obturarea venei ectaziate Astfel, în timp ce injectarea directă în venă determină tromboză acesteia, administrarea perive-noasă se practică în intenția de a realiza un proces sclerogen care se opune repermeabilizării vasului trombozat deci în ideea prevenției resângeră-rilor variceale S-au utilizat o serie întreagă de substanțe trombozante și fibrogene: etanol, etano-lamină oleat 5%, polidecanol 1%, moruat de sodiu 5%, cianoacrilat etc Trebuie precizat că procedura de scleroterapie se repetă după obținerea hemostazei la 7 și 14 zile, apoi în funcție de necesități, la 3 luni interval Tratamentul cu viză directă endoscopică va fi asociat cu tratamentul medicamentos (Terlipressină Sandostatin, proprano-lol), acesta din urmă continuat pe parcursul a încă 5 zile după obținerea hemostazei Efectele scontate prin scleroterapie sunt de a controla hemoragia și a preveni recidivele prin eradicarea varicelor Aceste obiective se pot atinge în medie după aproximativ 5 ședințe de scleroterapie în varicele gastrice este preferabil a utiliza cianoacri-latul care este un produs ce obturează complet lumenul venos [>17, 18] în general, aproximativ 36% dintre pacienții supuși scleroterapiei intra-varicoase și submucoase vor resângera după prima procedură, făcând astfel utilă repetarea procedurii în săptămânile următoare, pentru eradicarea și a varicelor, astfel obținându-se prevenția hemoragiilor recurente la circa 80% dintre bolnavi 608 Obstrucția varicelor gastrice utilizând ocluzive tisulare ca și N-butyl cianoacrilat este mai eficientă decât bandarea endoscopică în controlul sângerării și în prevenirea resângerărilor Varicele gastrice apar la circa 20% din pacienții cu ciroză hepatică, fie izolate, fie în asociere cu varicele esofagiene Sângerarea din varicele fundului gastric este asociată cu un risc mai mare de deces decât sângerarea din varicele esofagiene Dacă hemoragia continua după aplicarea tratamentului medicamentos și endoscopic, se recomandă șuntul porto- cav transjugular sau chirurgical Bandarea (ligatura) varicelor Aceasta constituie o tehnică mai recentă ce tinde să înlocuiască scleroterapia Ea constă în aspirarea venectaziei esofagiene într-o cameră a endoscopului și plasarea unei ligaturi la baza acestei vene varicoase Pe același varice pot fi aplicate până la 3 inele de bandare Se apreciază că ligatura endoscopică este superioară sclero-terapiei prin faptul că sunt necesare mai puține ședințe, iar complicațiile procedurii sunt mai reduse în plus, resângerările după prima ședință survin cu o frecvență mai mică după bandare decât după terapia sclerozantă (18 5% față de 30,4%) Ca și la scleroterapie bandarea se execută în ședințe succesive, de obicei până la un număr de 5 proceduri în cazul în care nu se reușește controlul hemostazei pe cale endoscopică se poate apela la tamponada endoesofagiană, metodă utilizabilă pe termen scurt, în general până la 24 h Tehnica în sine este simplă și utilizează sonde cu trei căi (Blakemore) sau 4 căi (Minnesota) care asigură umflarea unor baionete ce vor realiza compresiune pe varicele gastrice și pe cele esofagiene Dacă s-a obținut oprirea sângerării pe parcursul primelor 12-24 h, se poate tenta din nou hemostaza endoscopică SHUNTURILE PORTO-CAVE Acestea sunt metode cu vechi state de serviciu în tratamentul HTP, fiind intervenții chirurgicale de decomprimare a teritoriului port prin realizarea unei comunicări între un segment portal și un sector venos cav inferior Primul shunt porto-cav este realizat în 1903 de către Vidai Ulterior, pe parcursul a peste 60 de ani se fac progrese însemnate în acest domeniu, imaginându-se și practicându-se o varietate remarcabilă de astfel de derivații venoase, toate având drept unic scop -scăderea presiunii în teritoriul port Astfel, de la anastomozele porto-cave tronculare (între trunchiul port și vena cavă inferioară) s-a trecut la shuntu-rile radiculare care foloseau un ram tributar portei și un ram tributar venei cavei inferioare: mezen-terico-cav, spleno-renal, coronaro-cav etc La noi în țară a existat o tradiție remarcabilă în acest domeniu, primele încercări experimentale aparținând lui lancu Jianu, la 1912 în 1953, V Marinescu, T Ghițescu și D Setlacec realizează la noi prima derivație mezenterică cavă, P Constantinescu publică în 1955 prima derivație porto-cavă de tip troncular, iar I Juvara efectuează în 1957 anastomoza spleno-renală Ulterior, nume ca D Burlui D Setlacec, E Bancu, E Papahagi înregistrează o bogată experiență în chirurgia shunturilor porto-cave de toate tipurile Schunt-urile porto-cave se împart în: 1 Derivațiile tronculare a Anastomoza porto-cavă termino-laterală (APC t-l) Acest tip de derivație vasculară reprezintă shuntul cel mai ușor de realizat Ambele trunchiuri venoase au un calibru suficient, permițând o bună sutură Tehnica presupune întreruperea completă a trunchiului portal, ligatura bontului hepatic al acestuia și anastomoza bontului periferia cu vena cavă inferioară (fig 34, fig 35) b Anastomoza porto-cavă latero-laterală (APC 1-1) Realizarea unui shunt porto-cav conduce la scăderea presiunii în teritoriul port Acest efect se manifestă după toate tipurile de derivație și se răsfrânge totdeauna asupra sectorului extrahepatic și arborelui portal Nu se obține întotdeauna și o decomprimare portală a ficatului Acest tip de shunt se indică atunci când hepatoportografia indică un reflux din ficat în trunchiul portal ECK a fost promotorul shuntului porto-cav latero-lateral - shunt porto-cav experimental După ce, până în 1958-1960 s-a recurs cu predilecție la APC t-l, începând din deceniul al șaselea s-a trecut la shuntul porto-cav latero-lateral Actualmente, toți autorii, sunt de acord în a aprecia 609 că APC 1-1 realizează de fapt o întrerupere ,,fiziologică’- a fluxului portal (fig 36-38) Figura 34 Anastomoza porto-cavă tronculară termino-laterală VCI - Vena Cavă Inferioară Figura 35 Ileoportografie după shunt porto-cav termino-lateral VC -Vena Cavă VS - Vena Splenică VMS - Vena Mezenterică Superioară VMI - Vena Mezenterică Inferioară Figura 36 Anastomoza porto-cax ă latero-laterală Figura 37 Anastomoză porto-cavă bitermino-laterală VCI - Vena Cavă Inferioară Figura 38 Ileoportografie după shunt porto-cav latero-lateral troncular 610 2 Derivațiile radiculare a Anastomoze spleno-renale Prima anastomoză spleno-renală (ASR) a fost realizată în 1945 de către Blakemore, în varianta sa termino-terminală cu tub de vitallium în 1947, R Linton o practică în varianta termino-laterală cu conservarea rinichiului D Cooley (1963) imaginează ASR 1-1 cu păstrarea atât a rinichiului cât și a splinei La noi în țară prima ASR a fost efectuată de D Burlui în 1961 D Marin (1976) accentuează asupra celor două dezavantaje ale ASR: dificilă tehnic și pericol mare de trombozare (citat de ) Dezavantajul metodei constă în faptul că se conservă splina cu toate dezavantajele legate de hipersplenismul hematologic și imunologic (fig 39) Figura 39 Anastomoza spleno-renală termino-laterală VS - Vena Splenică RS - Rinichiul Stâng în 1967, W D Warren introduce shuntul spleno-renal distal selectiv (inversat): păstrarea splinei cu realizarea unei anastomoze între capătul distal (periferic) al venei splenice secționate și vena renală stângă Autorul pretende a obține astfel o perfiizare în continuare a ficatului cu sânge mezenteric, decomprimarea compartimentului splenic al patului varicos esofagian (citat de ) (fig 40) Figura 40 Anastomoza spleno-renală inversată Warren VO - Vena Omfalică VGS - Vena Gastrică Stângă VS - Vena Splenică VMI - Vena Mezenterică Inferioară VRS - Vena Renală Stângă VMS - Vena Mezenterică Superioară VGED - Vena Gastro Epiplooică Dreaptă b Anastomoza spleno-cavă CASADA, 1962) Plecând de la dorința de a preveni cudarea venei splenice prin păstrarea conexiunilor sale cu coada pancreasului, Așadar a executat acest tip de derivație Se mobilizează coada pancreasului, după splenectomie Coborârea rădăcinii mezocolonului transvers și decolarea unghiului duodeno-jejunal pun în evidență cava inferioară, făcând posibil shuntul Din păcate, din punct de vedere tehnic, metoda este rareori posibilă fără interpunerea de grefon aloplastic c Anastomoza mezenterico-cavă Derivațiile mezenterico-cave cu întreruperea continuității venei mezenterice superioare nu mai sunt de actualitate, fiind periculoase Anastomozele mezenterico-cave care respectă integritatea venei mezenterice sunt singurele folosite în practică: • latero-terminală - cea mai folosită; • latero-laterală - greu de executat 611 Anastomoza mezenterico-cavă latero-terminală Shuntul mezo-cav a fost inițial descris și efectuat de Marion (1953) după eșecul unei anastomoze spleno-renale Tehnica este descrisă pe larg în 1960 Clatworthy, Blakemore, Gliedman și la noi în țară E Bancu, (citat de ) practică această operație cu succes și aduce unele modificări la tehnica originală (shuntul în „H”) Acestei metode i se reproșează frecvența tulburărilor la membrele inferioare, secundare întreruperii venei cave caudale Anastomoza mezenterico-cavă latero-laterală Descrisă și efectuată de Leger și Premont (1964), acest tip de shunt este net superior variantei anterioare prin păstrarea continuității ambelor vase Drapanas (1972) folosește o grefa de dacron interpusă între cele două trunchiuri venoase, păstrând continuitatea cavei și realizând practic un shunt latero-lateral d Anastomoza mezenterico-renală Valdoni a descris acest tip de derivație radi-culară, în varianta sa termino-terminală după nefrectomie stângă îndepărtarea rinichiului după secționarea venei renale nu este însă necesară Intervenția presupune decolarea și mobilizarea unghiului duodeno-jejunal, izolarea venei renale stângi și a mezentericei superioare Vena renală este apoi trecută între artera și vena mezenterică superioară Warren și A A Salam (1972) au utilizat shuntul mezo-renal stâng cu grefon (citat de ) e Anastomoza omfalo-cavă Permeabilitatea venei ombilicale sau a unei vene paraombilicale este întâlnită în 5-10% din HTP Când explorarea radiomanometrică demonstrează eficacitatea lor hemodinamică, trebuie avut în vedere acest tip de derivație Tehnica shuntului termino-lateral îi aparține lui Leger D Burlui efectuează în 1965 prima anastomoză în varianta latero-laterală în 1970, SOL SOBEL ridică elogii nejustificate acestui tip de derivație f Anastomoza coronaro-cavă Gutgeman, în 1963 a realizat prima derivație coronaro-cavă de tip termino-lateral McDermott și Patel folosesc metoda în același an pentru tratamentul HTP prin tromboză portală D Burlui, în 1965 efectuează primul shunt coronaro-cav în varianta latero-laterală Inokuchi publică în 1970 experiența a 25 derivații porto-cave, utilizând coronara gastrică Datele înregistrate de ei ca rezultat postoperator sunt excepționale, nefiind confirmate de alti autori S-au mai practicat anastomoze coronaro-supra-renale, coronaro-renale, coronaro-gonadice Credem că diametrul unor astfel de shunturi nu poate asigura un flux care să realizeze o degrevare portală eficientă Cu excepția shuntului spleno-renal și, în mai mică măsură a celui mezenterico-cav, restul derivațiilor radiculare nu constituie decât tehnici particulare de excepție (D Burlui) ALEGEREA TIPULUI DE SHUNT ÎN HTP Stabilirea indicației operatorii și alegerea metodei reprezintă elementul crucial de care depinde evoluția ulterioară a hipertensivului portal în opțiunea pentru una sau alta din posibilitățile terapeutice nu trebuie să intervină arbitrariul Utilizarea unor tehnici „preferate" poate face din chirurgia HTP într-adevăr o „chirurgie a disperării’’ Criteriile de selectare a bolnavilor nu reprezintă de fapt decât criteriul biologic, de risc hepatic, încadrarea corectă a ciroticului într-o categorie de risc hepatic impune și alegerea unei metode terapeutice proporționale cu acest risc, în concordanță cu resursele bolnavului Abia după ce bolnavul a fost bine „situat” pe scara riscului hepatic se vor avea în vedere metodele chirurgicale posibile la acest risc iar dintre acestea va fi aleasă, eventual, cea cu viză patogenică Pretențiile de radicalitate, alegerea operației „definitive” după criterii pur hemodinamice reprezintă o poziție voluntar riscată Aceste considerații sunt pe deplin reflectate în datele statistice oferite de D Burlui Astfel, de la o mortalitate în urgență de până la 41% (pe lot neomogen de bolnavi, cu diverse operații), la „rece” se ajunge la o rată a deceselor de 3% De asemenea, indiferent de tipul operației practicate, în urgența hemoragică temporizată până la 8 zile procentul mortalității scade la 19% L Leger și Delaitre (1973) înregistrează date similare la HDS ale ciroticului Mortalitatea globală este de 31,4% Cifrele sugerează evident rolul momentului opera 612 т tor mai bine zis al riscului bio-hepatic prevalent în mod cert asupra rolului jucat de tehnica operatorie folosită La al 66-lea Congres al Asociației Franceze de Chirurgie (1964), Leger și Marion au încercat să stabilească indicațiile în chirurgia HTP (citat de ) • Hemoragii digestive prin baraj prehepatic Alegerea operației este, teoretic, simplă: - obstacol troncular - derivație radiculară sau abord direct al varicelor dacă anastomoza este imposibilă; - obstacol segmentat splenic - splenectomie Autorii recunosc că schema este incompletă deoarece indicațiile chirurgicale nu sunt absolute, iar dificultățile anatomice și terenul bolnavului impun deseori procedee paleative La copilul sub 8 ani ei sfătuiesc efectuarea unei intervenții de hemostază directă a varicelor La adult, când ritmul hemoragiilor este foarte lent se impune abstenția • Hemoragii digestive prin baraj intrahepatic Marea majoritate a chirurgilor este de acord asupra eficienței shunturilor porto-cave Rămâne însă răspunsul la câteva întrebări: porto-cavă termino-laterală sau latero-laterală?, spleno-renală? Opiniile majoritare înclinau spre derivațiile tronculare care degrevează foarte bine teritoriul portal Shuntul latero-lateral întrunea preferințele: previne tromboză intrahepatică și encefalopatia portală Cu ultimul atribut nu suntem de acord în urma analizei statisticii noastre Anastomoza spleno-renală era pe cale de reabilitare la acel moment datorită răsunetului său hepatic mai redus și eficacității asupra hiperple-nismului I se reproșau recidivele hemoragice mai frecvente Anastomoza mezenterico-cavă este indicată de raportori în ciroze cu baraj mixt sau în cazul reintervenției după eșecul unei derivații tronculare Splenectomia este prescrisă cu excepția chirurgilor mediteraneeni și japonezi Leger și Marion o acceptau doar ca soluție de necesitate atunci când spleno-renala era imposibilă Autorii raportului aminteau doar, conferindu-le o indicație restrânsă, o serie de metode astăzi părăsite, dar și altele care se mențin și chiar au câștigat teren: - scleroza sau bandarea varicelor; - deconexiunile azygo-portale; - ligatura varicelor esofagiene transgastric; - rezecția eso-gastrică • Hipertensiunea portală complicată de ascită Actualmente aceste soluții terapeutice par depășite fie prin exces, fie prin insuficiență Apariția unor noi metode și verificarea în timp a celorlalte a făcut posibilă adoptarea unei atitudini eclectice, reflectată în primul rând de scăderea ratei mortalității Este frapantă lipsa existenței unor criterii mai obiective, care să permită alegerea intervenției chirurgicale adecvate Metodele chirurgicale se adresează doar asci-telor intratabile, dic acelor ascite care nu mai răspund la tratamentul diuretic și determină efecte mecanice cu tulburări de ventilație și tulburări cardiace De mare încredere se bucură la ora actuală shuntul peritoneo-jugular LeVeen Folosind un gradient presional, el asigură drenajul lichidului de ascită în teritoriul cav superior Această tehnică se regăsește descrisă la paragraful dedicat tratamentului chirurgical al ascitei Se constată că aceste criterii sunt bine stabilite, dar sintetizarea lor este deficitară și de aici și utilizarea lor defectuoasă Ele nu își îndeplinesc suficient rolul pe care și-l asumă în literatură abundă clasificările conform cărora poate fi ales un anume tip de shunt porto-cav; de asemenea, este probabil să alegi pe bază de criterii cea mai eficientă dintre operațiile hemostatice însă, ceea ce nu este suficient prezentat de aceste clasificări este stabilirea unei atitudini unitare pentru tratamentul diverselor forme de manifestare ale HTP în majoritatea cazurilor autorii accentuează asupra criteriilor hemodinamic și de risc Celelalte elemente, nu mai puțin importante, nu au ponderea necesară în decizia operatorie și în alegerea atitudinii terapeutice în dorința de a sistematiza cât de cât parametrii ce permit stabilirea atitudinii terapeutice am încercat o clasificare pe criterii Criteriul clinic Manifestările clinice reprezintă expresia tulburărilor complexe întâlnite în HTP Sindromul de HTP nu reprezintă decât una din componentele bolii de fond - cea hemodinamică Astfel, în ciroza hepatică, pe lângă alterarea hemodinamicii portale, coexistă un sindrom de insuficiență hepatică, unul de reacție mezenchimală și imunologic, altul de citoliză, altul metabolic, renal etc în momentul în care bolnavul cirotic ajunge la chirurg înseamnă că dominante clinică este consti 613 tuită din manifestările sindromului de HTP Există deci o dominantă hemodinamică portală, cu diversele ei exprimări clinice Coexistă însă și conexiuni clinice de intensitate mai redusă, care reprezintă expresia atât a HTP cât și a celorlalte sindroame întâlnite în ciroza hepatica Uneori, se asociază două dominante clinice, una aparținând HTP, iar cealaltă fiind expresia sindromului hepatopriv Fiecare din manifestările clinice ale HTP poate fi dominantă, în funcție de aceasta efectuându-se și încadrarea stadială a bolnavilor decompensați portal: • splenomegalie ± hipersplenism (hematologie ± imunologic); • varice esofagiene; • HDS; « ascită Combinațiile între cele patru forme de manifestare clinică nu sunt rare, există însă o dominantă clinică Ținând seama de valoarea prognostică a fiecărei manifestări clinice, se poate stabili o scară a dominantelor: • HDS; • Varice esofagiene; • Ascită reversibilă; • Ascită ireversibilă; • Splenomegalie Această scară poate părea paradoxală, ea necorespunzând perfect stadialității evolutive a HTP Ascita, întâlnită în stadiul III, stadiul avansat, este plasată ca element clinic cu potențial dominant mai redus decât ceilalți parametrii clinici Acest aspect îl justificăm prin faptul că decompensarea ascitică realizează o cădere de presiune portală suficientă pentru a pune bolnavul, în majoritatea cazurilor, la adăpost de HDS (D Burlui, 1978) în barajele portale prehepatice, cu ficat bun funcțional, în stabilirea criteriului clinic nu intervin decât dominante și conexele proprii HTP Criteriul moment operator Se stabilesc următorii parametri: • urgență imediată; o urgență amânată; • intervenție „la rece"; • reintervenție Fiecare dintre acești parametri a fost cuprins în tabelele de calcul a riscului operator emise de Leger, Marion, Child etc Criteriul risc hepatic și biologic Utilizarea schemelor Leger-Hamelmann Child oferă satisfacție până la un punct Important pare a fi faptul că, la o anumită grupă de risc nu se poate executa decât un anumit tip de operație Sigur că efectuarea shunturilor în grupa de risc maxim se soldează cu eșecuri Fiecărei grupe de risc ar trebui să-i corespundă anumite grupe de intervenții chirurgicale, în funcție de toleranța hepatică și în al doilea rând în funcție de criteriul clinic, hemodinamic sau tehnic Abstentația chirurgicală poate fi impusă de o corectă evaluare a criteriilor Criteriul hemodinamic Acest criteriu deține de obicei ponderea în majoritatea încercărilor de sistematizare a indicației chirurgicale Acestea se explică prin dorința chirurgului de a fi cât mai eficient pe plan patogenic Credem însă că atingerea obiectivului de corectare a hemodinamicii portale nu trebuie să prevaleze față de criteriile risc bio-hepatic și moment operator în stabilirea atitudinii terapeutice Parametrii implicați în elaborarea criteriului hemodinamic sunt: • sediul obstacolului portal; • intensitatea obstacolului; • aportul arterial hepatic și splenic; • căi derivative spontane Pentru a obține date cât mai obiective asupra acestor parametrii sunt necesare investigațiile radio-manometrice preoperatorii, simple și combinate Fluxmetria hepatică oferă relații suplimentare valoroase Din punct de vedere al efectului decompresiv portal, singurele operații care realizează acest deziderat sunt shunturile Rueff, Resnick, Galambos W D Warren, Salam au clasificat derivațiile porto-cave în funcție de efectul lor degrevam astfel: • shunturi totale - realizează decomprimarea teritoriului portal în întregime Majoritatea au efect dublu decompresiv, atât asupra sectorului extrahepatic cât și asupra celui intrahepatic: APC 1-1, anastomoza porto-renală, anastomoza mezenterico-cavă, spleno-renală etc Se realizează frecvent o inversare a fluxului portal Singurul shunt total care nu degrevează decât compartimentul portal extrahepatic este APC t-1; 614 o shunturi selective - din această categorie face parte operația lui WARREN (1967) -shuntul spleno-renal distal inversat, care are pretenția de a decomprima selectiv varicele esofagiene, nemodificând fluxul hepatopet portal Faptul că păstrează splina pune sub semnul întrebării această metodă Criteriul tehnic în aprecierea criteriului tehnic trebuie ținut seama de următorii parametri: • condițiile anatomice locale și vasculare; • durata actului operator; • condiții tehnice corespunzătoare în concluzie, se poate afirma criteriul clinic corelat cu cel de risc hepatic și cel al momentului operator sunt elementele primordiale în stabilirea atitudinii terapeutice adecvate Posibilitățile tehnice și hemodinamice sunt numeroase, dai’ nu ele dictează atitudinea chirurgului, decât pe plan secund Atitudinea chirurgicală cuprinde toate posibilitățile, de la abstentație și până la intervențiile complexe, combinate, care satisfac complet dezideratele tehnic și hemodinamic Tendința pentru perfecțiune și reușită operatorie pe plan tehnic și hemodinamic este frânată însă deseori, din păcate, de criteriile principale amintite Criteriul clinic este determinat și concordant cu cel hemodinamic Cu cât dominanta clinică portală este mai importantă cu atât mai mult se impune o rezolvare hemodinamică mai radicală Această radicalitate este însă obstrucționată frecvent de criteriile de risc care sunt direct proporționale cu dominanta clinică Fără a avea pretenția de a fi completă această clasificare permite, credem, stabilirea unei indicații terapeutice corecte, cu risc minim pentru bolnav Detalierea indicațiilor nu poate fi efectuată aici, pentru că nu ar fi niciodată completă Credem că nu trebuie încadrată fiecare operație pe categorii de bolnavi, mai justă fiind plasarea fiecărui bolnav pe indicația adecvată începând, însă, din 1980 treptat chirurgii și-au redus interesul pentru acest tip de chirurgie Scăderea presiunii din sistemul port prin derivarea sângelui în sistemul cav este acompaniată de cifre ridicate ale mortalității operatorii - 12-15%, în condițiile unei recidive hemoragice de 19% și a unei mortalități tardive (la 5 ani) de 51% Pe de altă parte, shunturilor le este reproșată rata ridi cată de encefalopatie portală, sângele portal nemaitrecând integral prin laboratorul hepatic și invadând marea circulație cu produși toxici de origine splanhnică Actualmente în circuitul terapeutic au mai rămas doar shunturile radiculare; mezenterico-cav, spleno-renal distal și spleno-renal inversat ’ Reculul înregistrat de shunturile chirurgicale a fost accentuat de apariția în plan terapeutic a unui nou tip de anastomoză porto-cavă, pe cale mini-invazivă - shuntul porto-cav intrahepatic transju-gular (TIPS) Această metodă presupune introducerea pe cale transjugulară a unei proteze auto-expandabile ce va realiza o comunicare între venele suprahepatice și vena portă Metoda a fost inaugurată în 1994 și a căpătat o rapidă extensie: efectul decompresiv este același cu cel obținut prin shuntul chirurgical, dar cu o mortalitate și morbiditate mult mai redusă Evident că și TIPS acumulează dezavantaje similare shunturilor chirurgicale: encefalopatie în 25% din cazuri și nefunc-ționalitate de până la 50% după primul an de la instalare în esență TIPS reprezintă actualmente o procedură aplicabilă „în avarie”, atunci când hemostaza endoscopică a eșuat; TIPS-ul permite supraviețuirea până la momentul transplantului hepatic în condițiile în care nu se poate efectua hemostază endoscopică, TIPS-ul poate fi utilizat ca primă linie terapeutică dacă sângerarea nu a putut fi controlată prin medicamente vasoactive DECONEXIUNILE AZYGO-PORTALE Principiul de la care pleacă această grupă de intervenții chirurgicale este următorul: interceptarea tuturor căilor de aport venos portal către teritoriul varicelor esofagiene și deci către sistemul azygos In acest fel se obține o decomprimare a pachetelor varicoase și deci oprirea sau prevenția HDS Aceste tehnici sunt acompaniate de o rată mai scăzută a mortalității și morbidității, comparativ cu shunturile chirurgicale Dintre multiplele variante ale acestei chirurgii, doar trei merită a fi reținute: Deconexiunea Tanner care presupune transecționare gastrică completă în sectorul subcar-dial, secționarea vaselor gastrice scurte, a venei gastro-epilpoice stângi și ligatura venei gastrice stângi, la care se adaugă ligatura arterei splenice Deconexiunea Torres-Degni care presupune devascularizarea esofagului abdominal, a cardiei 615 și fomixului gastric cu interceptarea tuturor venelor ce traversează hiatusul esofagian, splenec-tomie și ligatura transgastrică a varicelor cardiale Transsecțiunea esofagiană pe cale chirurgicală clasică sau pe cale laparoscopică Metoda presupune interceptarea venelor esofagiene prin secționarea esofagului, folosind un instrument special dedicat acestui scop * Pentru a încheia cu problema sângerărilor din varicele esofagiene suntem obligați să precizăm faptul că shunturile și deconexiunile sunt aplicabile doar pacienților din clasa A conform clasificării Child-Pugh, ceilalți neavând rezerve funcționale hepatice suficiente care să le ofere șanse mari de supraviețuire după aceste proceduri Conform unui studiu multicentric american, ponderea metodelor de tratament al varicelor esofagiene sângerânde ar fi repartizată astfel : - banding 40,8% - scleroterapie 36,3% - asociere banding cu scleroterapie 6 2% - octreotide 56,6% - tamponadă esofagiană 5,5% - TIPS 6 6% - shunt chirurgical 0 7% - embolizarea varicelor 0 1 % - transplant hepatic 1,1% Resângerările din prima săptămână după hemostază ar fi repartizate astfel: -banding 18,5% -scleroterapie 30,4% -octreotide 63,0% - tamponadă esofagiană 17,4% -TIPS 15,2% - shunt chirurgical 3 3% Din acest studiu se comunică faptul că mortalitatea globală înregistrată, în acest tip de urgență hemoragică, a fost de 13%, iar recidivele hemoragice au aparținut cu mare majoritate bolnavilor aflați în clasele В și C conform clasificării Child-Pugh Alăturat se poate urmări o strategie terapeutică cu caracter schematic, strategie aplicabilă varicelor esofagiene sângerânde (fig 41) Figura 41 Prezentarea sintezei privind tratamentul hemoragiei variceale 616 TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL ASCITEI Acest paragraf se referă în exclusivitate la tratamentul chirurgical al ascitelor intratabile medical: epanșamente ascitice stabilizate, care nu mai răspund la diuretic și la medicația complexă corect administrată Nu este cazul ascitelor din stadiile fmale ale decompensării hepato-celulare și nici cel al ascitelor post-hemoragice tranzitorii Tratamentul chirurgical al ascitei se realizează fie paleativ (favorizarea drenajului lichidului), fie patogenic - împiedicarea formării ascitei prin amendarea condițiilor hemodinamice care o generează în prima categorie se încadrează shuntul peritoneo-venos și extraperitonizarea ficatului, în cea de a doua categorie se regăsesc, evident, shunturile porto-sistemice capabile să reducă hipervolemia și hipertensiunea portală Shuntul peritoneo-venos în 1974, Le Veen a pus la punct o valvă barosensibilă capabilă să se deschidă la un gradient presional de 3-4 mmHg unidirecțională, permițând astfel trecerea lichidului acumulat în peritoneu spre circulația venoasă centrală Puntea de unire între cavitatea peritoneală și o venă centrală (jugulara internă, subclavia) se realizează printr-un sistem tubular care are valva unidirecțională interpusă pe traiectul său Un capăt al drenului se plasează în cavitatea peritoneală, apoi tubul parcurge un traseu subcutanat până în regiunea cervicală unde va pătrunde în vena jugulară sau în subclavie Valva unidirecțională este adăpostită în teaca dreptului abdominal Acest tip de drenaj peritoneo-venos determină creșterea volumului de ejecție ventriculară dreaptă, a debitului renal și a filtrării glomerulare Se obține o creștere a diurezei și a eliminărilor de sodiu, normalizarea ionogramei și eliminarea ascitei Acest gen de tratament este relativ simplu, ușor de executat și cu rezultate frecvent spectaculoase Există, evident, o serie de riscuri: supra-infectarea ascitei, obturarea drenului, sindrom hiperpiretic Metoda nu se aplică la cei cu insuficiență hepatică gravă, subicterici și cu tulburări de coagulare, la cei cu cardiopatii Extraperitonizarea lobului hepatic drept Dr Burlui, plecând de la observația că bolnavii cu perihepatită adezivă și ciroză hepatică nu fac ascită, a fundamentat experimental și apoi a aplicat în practică, cu succes, o metodă originală de tratament al ascitei Acest procedeu, denumit și hepatofrenopexie, realizează o transpoziție a lobului hepatic drept în afara cavității peritoneale, în contact direct cu mușchiul diafragmatic Se realizează astfel o simfiză complexă hepatofrenică dezvoltându-se căi limfatice de neoformație între ficat și diafragm Ascita ce se va exterioriza pe suprafața hepatică va fi preluată de diafragm Shunturile porto-sistemice Operația cu efectele hemodinamice cele mai elocvente o constituie shunturile porto-cave, iar printre acestea se distinge anastomoza porto-cavă tronculară latero-laterală, variantă ce reușește să scadă presiunea portală cu peste 10 mmHg Shuntul spleno-renal distal se înscrie cu o scădere de presiune de aproximativ 5-6 mmHg Pentru a permite uscarea ascitei” presiunea reziduală portală după efectuarea derivației nu trebuie să depășească 10-12 mm Hg în acest fel pacientul este pus la adăpost atât de complicația ascitică cât și, mai ales, de cea hemoragică Rezultă că, în stadiile avansate ale HTP, cu presiuni foarte ridicate, shunturile rămân operațiile de elecție pentru a obține o degrevare substanțială a teritoriului portal, aceasta în cazul imposibilității de a oferi pacientului șansa unui transplant hepatic BIBLIOGRAFIE 1 Burlui D , Brătucu E Valoarea manometriei în stabilirea stadialității HTP și a eficienței shuntului terapeutic porto-cav Chirurgia 1978 1:33-41 2 Rappaport A M, La circulation et la stmcture du foie Das Medizinische Prisma, 1978 3 Burlui D Surgery of the portal hypertension Editura Medicală 1980 4 Martell M, Coli M Ezkurdia N Raurell I Genescă Physiopathology of splanchnic vasodilation in portal hypertension J World J Hepatol 2010 Jun 27; 2(6): 208-20 5 Burlui D Rațiu O Vena ombilicală în chirurgia porto-hepato-biliară, Ed Medicală, 1970 6 Burlui D , Teju Ghe , Miulescu I - Hipertensiunea portală, Ed Medicală, 1967 7 Leger L , Patel J , Patel J C, Systeme porte-rate Nouveau trăite de technique chirurgicale, Ed Masson, Paris, 1975 8 Setlacec D , Boiu S și colaboratorii, Hipertensiunea portală prin obstacol intrahepatic presinusoidal, Chirurgia 1970,6:503-513 617 9 Hassab M A, The azygos circulation time and mechanism of varix rupture in portal hypertension, Surgery, 1970, 68 3: 442-449 10 Setlacec D , Stâncescu M , Florea-Panait N Popovici A , Huluba V , Tehnica și valoarea derivației porto-sistemice spleno-renale termino-laterale Chirurgia, 1974 2:205-215 11 Cecilia Minano, MD, MPH and Guadalupe Garcia-Tsao, MD Portal Hypertension Section of Digestive Diseases Yale University School of Medicine, 333Cedar Street, LMP 1080 New Haven, CT 06520, USA Section of Digestive Diseases VA-Connecticut Healthcare Svstem 950 Campbell Avenue West Haven, CT 06516 USA 12 Garcia-Tsao G Bosch J Management of varices and variceal hemorrhage in cirrhosis N Engl J Med 2010 Mar 4: 362(91:823-32 Section of Digestive Diseases Yale University School of Medicine, New Haven CT, USA 13 Dagradi A E Esophageal varices splenic pulp pressure and „direcțional” glow pattems in alcoholic liver cirrhosis Amer J Gastroent 1973, 59, 1:15-23 14 Orloff M J Chathers A C , Chandler I G , Portocaval shunt as an emergency procedure in unselected patients with alcoholic cirrhosis Surg Gynec Obstet 1975, 141: 59-65 15 Hivet M„ Chirurgie des artcres digestive, Ed Masson Paris 1970 16 Bosch J - Prevention and treatament of variceal hemorrhage: P R Health SCI, j 2000 Mar; 19(1): 57-67 17 Krige J E J Beckingham I J ABC of diseases of liver pancreas, and biliary system, Portal hypertension-1: Varices BMJ voi 322, 2001 10 February, pg 348-351 18 Krige J E J, Beckingham LJ, ABC of diseases of liver pancreas, and biliary system Portal hypertension-2: Ascites encephalopathy and other conditions BMJ voi 322 2001 17 Februar - 'pg 416-418 19 Hou MC , Lin HC , Lee FY Chang FY Lee SD Recurrence of esophageal varices following endoscopic treatament and its impact on rebleeding: comparison of sclerotherapy and ligation J Hepatol 2000 Feb : 32(2): 202-8 20 Warren W D Zeppa R Fomon J J , Selective transsplenic decompression of gastroesophageal varices by distal spleno-renal shunt Ann Surg , 1967, 166 3:437-455 21 Bancu E , Papai Z Folosirea venei splenice în derivațiile porto-cave radiculare Chirurgia 1971, 3: 235-238 22 Setlacec D , Florea-Panait N și colaboratorii, Tratamentul chirurgical al HTP prin obstacol prehepatic Chirurgia, 1969,5:389-401 23 Brătucu E Teză de doctorat „Anastomoza porto-cavă latero-laterală, indicații, contraindicații, studiu critic” București 1978 24 Leger L , Lenriot J P , Retentissement fonctionel et consequences metaboliques des derivation porto-caves chez le cirrotique, Presse Med , 1971 79 6:699-701 25 Hunt A H Portal Hypertension, Abdominal operations, R Maingot, 1961 26 Conn H O , Therapeutic portocaval anastomosis: to shunt or not to shunt? Gastroenterology 1974 67 5:1065-1071 27 Van Buuren, Ter Borg Tranșjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS): Indications and long-term patency Dept of Gastroenterology and hepatology Erasmus MC PubMed-indexed MEDLINE PMID: 14743891 28 Rossle M Siegerstetter V Huber M Ochs A The First decade of the tranșjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS), State of the art Liver 1998; 18: 73-89 Medline 29 Jean-Pierre M Charon, Fida H Alaeddin Sheena A Pimpalwar Dominic M Fay Simon P Olliff Ralph W Jackson Richard D Edwards, lain R Robertson John D Rose and Jonathan G Moss, Results of a Retrospective Multicenter Trial of the Viatorr Expanded Polytetrafluoroethylene-covered Stent-Graft for Trans-jugular Intrahepatic Portosystemic Shunt Creation 1 Vase Interv Radiol 2004 Nov: 15( 11): 1219-30 30 Fanelli F Salvatori FM , Corona M Bruni A Pucci A , Boatta E„ Dominelli V , Conchiglia A Passariello R Stent graft in TIPS: Technical and procedural aspects Radiol Med (Torino), 2006 Aug: 111(5): 709-23 E pub 2006 jun 29 31 Tarmer N C The late results of porto-azygos disconnexion in the treatment of bleending from esophageal varices, Ann Roy Coli Surg Engl , 1961 32 Sorbi Darius, Cristopher J Gostout David Peura An assessment of the management of acute bleeding varices: a multicenter prospective member-based study, The American Joumal of Gastroenterology voi 98 Issue 11 Pages 2424-2434 Nov 2003 33 Krige Jake E J Kotze Urda K : Bomman Philippus C : Shaw, John M ; Klipin Michael, Variceal Recurrence Rebleeding and Survival After Endoscopic Injection Sclerotherapy in 287 Alcoholic Cirrhotic Patients With Bleeding Esophageal Varices Annals of Surgery 244(51:764-770 Nov 2006 34 Torres Lemos Ulysses, Mario Degni Bases d’une nouvelle technique chirurgicale pour le traitement de la hypertension portale J Chir , Paris 1966 5-6:571-583 35 Santambrogio R Opocher E , Costa M Bruno S , Ceretti AP , Spina G P Natural history of a randomized trial comparing distal spleno-renal shunt with endoscopic sclerotherapy in the prevention of variceal rebleeding: a lesson from the past World Joumal Gastroenterology 2006 oct 21; 12(39):6331—8 36 Thabut D , Bemard-Chabert B Management of acut Bleeding from portal hypertension: Best Pract Res Clin Gastroenterol 2007: 21(1): 19—29 37 Burlui D , Mănescu Gh Extra-peritonisation du lobe droit du foie Systeme porte-rate Nouveau Trăite de Technique Chirurgicale, Ed Patel J , Leger L Masson Paris 1975 618 TUMORILE HEPATICE BENIGNE MIRELA PATRICIA BOEȚI-SÎRBU, VLAD HERLEA, IOANA LUPESCU, IRINEL POPESCU Deși considerate rare în trecut, tumorile hepatice benigne sunt descoperite cu o frecvență din ce în ce mai mare, datorită mijloacelor modeme de investigație (ecografie, computer tomografie, rezonanță magnetică) O mare parte nu determină manifestări clinice, fiind descoperite întâmplător (așa-numitele „incidentaloame”) Pentru clinician doar aproximativ jumătate din aceste tumori au relevanță, necesitând fie urmărire atentă, fie sancțiune terapeutică imediată Clasificarea tumorilor benigne cuprinde următoarele tipuri: 1 Tumori epiteliale: 1 1 Hepatocelulare: 1 1 1 Adenom hepatocelular 1 1 2 Hiperplazie nodulară focală 1 1 3 Transformare nodulară parțială 1 2 Colangiocelulare: 1 1 1 Hiperplazie nodulară regenerativă 1 2 1 Adenom al duetelor biliare 1 1 3 Chistadenom biliar 1 1 4 Hamartom al duetelor biliare (microhamartom, complex von Meyenburg) 2 Tumori mezenchimale: 2 1 Tumori vasculare: 2 1 1 Hemangiom 2 1 2 Pelioza hepatică (angiomatoza hepatică) 2 1 3 Hemangioepiteliom epitelioid hepatic 2 1 4 Hemangioendoteliom infantil 2 2 Tumori ale țesutului adipos: 2 2 1 Lipom 2 2 2 Hibernom 2 2 3 Angiolipom 2 2 4 Angiomiolipom 2 2 5 Mielolipom 2 2 6 Tumora hepatică fibroasă solitară 2 2 7 Steatoza hepatică focală cu aspect pseudotumoral 2 3 Tumori ale țesutului nervos: 2 3 1 Schwannom 2 4 Tumori ale țesutului muscular: 2 4 1 Leiomiom 3 Tumori mixte epiteliale și mezenchimale: Hamartom mezenchimal 3 2 Teratom benign 4 Tumori diverse: 4 1 Pseudotumoră inflamatorie hepatică 4 2 Nodul necrotic solitar al ficatului 4 3 Glandă suprarenală ectopică 4 4 Pancreas ectopic Tumorile hepatice benigne prezintă caractere comune cu privire la manifestările clinice, investigațiile paraclinice și tratament SIMPTOME ȘI SEMNE CLINICE « Hepatomegalia este semnul cel mai frecvent In anumite cazuri se poate palpa tumora ca atare ® Durerea poate aparea ceva mai tardiv și este, în general, provocată de distensia capsulei • Când tumorile sunt mari, pot aparea tulburări produse de compresia organelor din vecinătate • Sângerările din tumoră, fie intratumorale, fie în peritoneu liber, pot produce tabloul clinic al abdomenului acut chirurgical EXAMENE PARACLINICE Nu există probe biologice specifice în cazurile cu sângerare intratumorală poate fi evidențiat un grad de anemie 619 Explorările imagistice constituie baza diagnosticului Atât ecografia, cât și tomografia computerizată pot furniza date complete despre tipul, sediul și caracterele tumorii Pentru unele tumori hepatice benigne există aspecte imagistice patognomotice Aspectul tipic al hemangioamelor hepatice este de formațiune solidă care se încarcă cu substanță de contrast de la periferie către centru Definitorie pentru hiperplazia nodulară focală este prezența cicatricei stelate în interior Ecografia constituie mijlocul de diagnostic cel mai simplu și cel mai ieftin Cu ecografele moderne se pot depista, în general, leziuni tumorale mai mari de 1 cm și se pot de asemenea diferenția leziunile chistice de cele solide Totuși, pentru o leziune solidă, ecografia nu poate aduce întotdeauna detalii suplimentare care să sugereze natura histologică a tumorii în schimb, ecografia cu substanță de contrast prezintă o înaltă acuratețe de diagnostic pentru diagnosticul diferențial al tumorilor hepatice mici ( 80%), în principal ca o consecință a infecției cronice cu virusul hepatotrop В (VHB), unde incidența este de 28,5-48,8 la 100 000 de bărbați și de 11,6-14,6 la 100 000 de femei în țări cu incidențe mari (cum sunt China, Singapore) s-a înregistrat o tendință negativă, probabil datorită reducerii expunerii la aflatoxina Bl (factor hepatocarcinogen alimentar) și datorită campaniilor de vaccinare împotriva VHB la nou-născuți în Europa, țări ca Spania, Grecia și Italia au o incidență mai redusă, de 7,5-13,5 la 100 000 de bărbați și de 2,4-4,6 la 100 000 de femei Zonele cu incidențe scăzute sunt America de Nord, America de Sud, Nordul Europei și Australia, unde valorile sunt de 2-3,6 la 100 000 de bărbați și de 1,1-2,2 la 100 000 de femei , cu o creștere a incidenței în perioadele 1978-1982 și 1993-1997 probabil datorită difuziei infecției cu virusul hepatotrop С (VHC) și a creșterii cazurilor de steato-hepatită non-alcoolică Incidența CHC neuniform distribuită la nivel mondial reflectă o distribuție geografică heterogenă a factorilor de risc Aceștia se clasifică în: - factori constituționali: - rasa și etnia - în Statele Unite, incidența este mai mare la populația asiatică și africană decât la populația caucaziană, această diferență reducându-se progresiv la descendenții care au locuit în aceeași zonă, indicând rolul dominant al factorilor de risc ambientali în comparație cu cei constituționali ; - sexul - indiferent de zona geografică, incidența la bărbați este superioară celei la femei, cu variații ale raportului barbațhfemei de 2:1 până la 8:1 Factorii de risc mai frecvent întâlniți la bărbați sunt reprezentați de frecvența mai crescută a infecțiilor virale hepatice cronice, a consumului de alcool și a fumatului, cât și de indexul de masă corporală, rezervele de fier și concentrația de hormoni androgeni circulanți mai mari în comparație cu femeile ; - vârsta - grupa de vârstă cea mai afectată este cea >75 ani în populațiile cu risc redus, și cea de 60-65 ani în populațiile cu risc înalt Vârsta cea mai afectată variază și în funcție de etiologie și de modul dominant de transmitere a infecțiilor virale hepatice (verticală versus orizontală); - factori de mediu: - infecția cronică cu virusuri hepatotrope -este implicată în etiologia cirozei care este la rândul ei responsabilă în > 80% 636 din cazuri de generarea CHC în Asia și Africa, factorul etiologic dominant este infecția cu VHB, în timp ce în America de Nord și Europa este infecția cu VHC în Asia, infecția cu VHB este preponderent transmisă de la mamă la făt (calea verticală), în timp ce consumul ridicat de aflatoxină Bl este considerat ca un potențiator al acțiunii carcino-genetice a VHB în Japonia, virusul preponderent este VHC datorită transmiterii acestuia prin transfuziile de sânge în timpul celui de-al Doilea Război Mondial Populația cu infecții virale hepatice cronice de circa 300 000 000 de persoane are un risc de 5-15 mai mare de a avea CHC Rolul VHB în generarea CHC a fost documentat prin demonstrarea scăderii incidenței acestuia din urmă după campania de vaccinări anti-VHB în 40% din cazuri VHB duce la CHC înainte de a induce ciroza hepatică Factori ca sexul, rasa, antecedente familiale de CHC, expunerea la AFB1, consumul de alcool, fumatul, coinfecția cu alte virusuri hepatotrope cresc riscul de CHC la pacienții cu VHB Nivelul înalt de replicare a VHB , dar și capacitatea de a genera infecții hepatice oculte la pacienții imunizați împotriva VHB sunt corelate cu potențialul carcinogenetic al infecției cu VHB Infecția cronică cu VHC este factorul etiologic principal în țările dezvoltate , crescând riscul de CHC de circa 17 ori : - consumul excesiv de alcool - implicat în etiologia cirozei și implicit a CHC Consumul cronic a>50g de alcool pe zi crește riscul de ciroză la ambele sexe; - aflatoxina Bl (AFB1) - o micotoxină produsă de Aspergillus flavus ce contaminează alimentele depozitate în mediu umed și cald, cu efect mutagen asupra genei supresoare tumorală p53 la 30-60% din pacienții cu CHC Este asociată cu risc crescut de CHC la pacienții infectați cu VHB în regiuni din Asia și Africa Excreția urinară a metaboliților AFB1 a fost asociată cu un risc de CHC de patru ori mai mare : - a/fi factori de risc - steatoza hepatică non-alcoolică - se asociază într-o proporție relevantă cu CHC, fapt demonstrat de studii retrospective , dar nu și de studii prospective ; - obezitatea - legătura dintre obezitate și riscul crescut de CHC a fost demonstrată , mecanismul implicat fiind activitatea necroinflamatorie hepatică și fibroză hepatică ; - diabetul zaharat - este principalul factor etiologic al steatozei hepatice non-al-coolice: - fumatul - se corelează cu risc de CHC la pacienții cu infecții cronice cu VHB sau VHC; - contraceptivele orale - rolul estroge-nului și al progesteronului ca factori de risc de CHC este neclar Estrogenul pare să crească riscul prin stimularea ratei de proliferare celulară și sunt studii care au demonstrat o asociere între consumul îndelungat de contraceptive orale și riscul de CHC: - hemocromatoza - riscul de CHC la pacienții cu hemocromatoză ereditară crește de 1,7 ori , mecanismul implicat fiind reprezentat de acțiunea carcinogenetică a supraîncărcării hepatice cu fier; - deficiența de alfal -antitripsina - afecțiune genetică ce constă în producerea de alfal-antitripsină alterată, fapt ce conduce la acumularea intrahepatocitară excesivă a acesteia, cu inducerea CHC; - heterogenicitatea genică - studiul diferitelor polimorfisme genice a furnizat rezultate contradictorii, demonstrând asocierea cu CHC, asociere doar în cazul unor subgrupuri de pacienți, lipsa asocierii, sau chiar asocieri negative; - clorură de vinii - expunerea profesională la clorură de vinii este demonstrată în cazul unor forme particulare de cancer hepatic, cum ar fi angiosarcomul , fiind în curs de evaluare în cazul CHC; - microcistina - cianotoxină cu acțiune hepatotoxică și carcinogenetică produsă 637 de cianobacterii (cum ar fi Microcystis aeruginosa sau Planktothrix), cu rol în inducerea CHC ETIOPATOGENIE Majoritatea cazurilor de CHC (70-90%) se grefează pe fondul unei boli hepatice cronice sau a cirozei hepatice Există dovezi clare ale rolului patogenic al virusurilor hepatotrope în dezvoltarea CHC demonstrat nu doar pe filiația cirozei, ci și pe ficatul non-cirotic Acest lucru este valabil atât pentru VHB, cât și pentru VHC , hepatitele virale fiind considerate la ora actuală leziuni premergătoare CHC Procesul de carcinogeneză duce la alterarea proteinelor de la nivelul anumitor căi de semnalizare ce controlează ciclul, proliferarea și supraviețuirea celulară Faptul că incidența CHC crește exponențial cu vârsta sugerează că pentru inducerea CHC este responsabil un proces de lungă durată, probabil având mai multe etape ce implică dereglări genetice multiple (fig 60) Nodulii displazici și macroregenerativi sunt considerați leziuni preneoplazice CHC are prezentare complexă atât la nivel molecular cât și genic Factorii majori de risc induc de regulă ciroza hepatică și acumularea modificărilor genice și epigenice, cum ar fi activarea oncogenelor și inactivarea genelor tumorale supresoare Proliferarea hepatocitară anormală și supraviețuirea acestora este posibilă datorită unor mecanisme complexe intricate care declanșează căi patogene, cum ar fi calea factorilor de creștere (de exemplu EGFR, IGFR), cea a mitogenezei intracelulare (de exemplu, Raf/MEK/ERK, PI3K/AKT și Wnt/neta-catenina), calea inactivării factorilor de supresie tumorali anti-proliferativi și pro-apoptotici (de exemplu, p53 și pRb) și/sau calea potențării semnalului anti-apoptotic (de exemplu PTEN/AKT NFkB) Etapele inițiale ale carcinogenezei sunt urmate de angioge-neza tumorală mediată de interacțiunea dintre celulele tumorale și cele stromale, cu activarea unei serii de factori angiogenetici Fenomenul de angiogeneză este declanșat la nivelul leziunilor pre-neoplazice și a celor neoplazice incipiente Angiogeneză fiziologică este controlată printr-un echilibru dintre factorii pro- și anti-angiogenetici, echilibru care este tulburat în cursul dezvoltării CHC prin creșterea producerii de factori angiogenetici de către celulele tumorale celulele de inflamație ce infiltrează țesutul tumoral și de hepatocitele din vecinătatea tumorii Factorii angiogenetici implicați sunt reprezentați de factorii de creștere a endoteliului vascular (VEGF), factorii de creștere derivați trombocitari (PDGF) factorul de creștere placentar (P1GF), factorul de creștere tumoral a și b (TGF-a și TGF-b), factorul de creștere fibroblastic bazai (bFGF), factorul de creștere epidermală (EGF), factorul de creștere hepatocitar (HGF), angio-poietinele (ANG) și interleukinele (IL-4 și IL-8) Receptorii acestor factori de creștere joacă un rol capital în procesul de angiogeneză, în special VEGFR-1 (FLT-1), VEGFR-2 (KDR sau FLK-1) VEGFR-3, PDGFRs bFGFRs, Tie-2 și receptorii pentru angiopoietine Crearea vaselor sanguine este rezultatul interacțiunii dintre tipuri celulare variate, în special celule endoteliale pericite și celule tumorale Figura 60 Patogeneza moleculară a CHC la om: proces cu mai multe etape indus de inflamația cronică Modificat după Levrero et al 638 EVOLUȚIA NATURALĂ Fără tratament CHC are un timp de dublare a volumului în medie de 6 luni S-a estimat că trebuie să treacă un timp de 2 luni până la 3 ani pentru-ca CHC să ajungă de la apariție la dimensiunea de 2 cm Există totuși câteva cazuri raportate în literatură de remisie spontană a CHC confirmat histopatologic Rata de supraviețuire la 5 ani în absența tratamentului este de aproximativ 10-15% Majoritatea pacienților sunt diagnosticați în stadii avansate ale bolii, ceea ce contraindică tratamentele cu potențial curativ, având o supraviețuire mediană de 6-20 luni de la momentul diagnosticului ANATOMIE PATOLOGICĂ CARACTERISTICI MACROSCOPICE Macroscopic, CHC se prezintă de regulă ca o masă tumorală unică, frecvent albicioasă, uneori cu aspect necrotic, hemoragie sau biliar frecvent asociată cu tromboză tumorală a venelor hepatice sau partale, aspect macroscopic evident în multe dintre tumorile de stadiu avansat Caracteristicile macroscopice ale CHC au fost clasificate de Okuda astfel : 1 forma infiltrativă, difuză - se caracterizează printr-o interesare parenchimatoasă difuză, cu delimitare imprecisă a țesutului neoplazic de cel hepatic indemn adiacent; este întâlnită de regulă în cancerele dezvoltate pe ficat normal; 2 forma nodulară, expansivă - se prezintă ca o masă carcinomatoasă solitară care uneori poate să substituie mare parte din volumul hepatic, bine delimitată și uneori încapsulată; se dezvoltă de regulă pe ficat cirotic; 3 forma multifocală, multinodulară - se caracterizează prin prezența de formațiuni nodu- lare multiple, apărând aproape exclusiv pe ficat cirotic: se caracterizează prin prezența de numeroși noduli cu topografie difuză, de dimensiuni mici ( 1 mm Nodulii displaziei apar la aproximativ un sfert din ficații cirotici explantați coexistând de cele mai multe ori cu CHC Nodulii cu displazie ușoară sunt alcătuiți din hepatocite ușor modificate structural, dar fără ațipii celulare Nodulii cu diplazie înaltă prezintă ațipii celulare și uneori sunt greu de diferențiat de CHC, una din caracteristicile care îi diferențiază net de CHC fiind absența capsulei Displazia cu celule mici reprezintă o formă particulară de displazie, în care se poate întâlni expresia marke-rilor de proliferare ca PCNA (antigenul nuclear de proliferare celulară), o creștere a AgNOR (index de colorație argentică a regiunilor de organizare nucleolară) și expresia crescută а КІ67 Tranziția către CHC de la nodului cu displazie cu celule mici a fost observată în cazul așa numiților „noduli în noduli” , definiți prin apariția unei insule de CHC într-un nodul displazie CHC foarte precoce a fost definit de anatomopatologii japonezi drept forma cea mai precoce de CHC Acest tip de leziune are celule cu grade variate de displazie, tracturile portale reduse și arteriole mai rare Astfel, pe CT aceste imagini apar hipovasculare spre deosebire de CHC bine diferențiat ce apare ca o leziune hipervasculară Leziunile pot fi colorate pozitiv pentru CD4 (un marker al endoteliului vascular ce indică formarea de vase de neoformație) și pentru glypican 3 (GPC3) un marker prezent în nodulii de CHC precoce, dar absent în cazul nodulilor displaziei CHC avansat reprezintă o noțiune ce cuprinde toate variantele histologice de CHC cu excepția CHC foarte precoce Leziunile pot prezenta grade diferite de diferențiere, de la bine diferențiat spre moderat, prost diferențiat și nediferențiat, în funcție de morfologia celulară, de prezența sau absența structurii fîlamentare și de formarea de pseudoacini Gradingul tumoral Se recomandă determinarea grading-ului tumoral folosind clasificarea Edmondson-Steiner sau categoria modificată AFIP (G1-G4) , deoarece această caracteristică patologică este factor major de risc cu importanță prognostică independentă Cele două clasificări se bazează pe modificările nucleului celular: - gradul 1 - nuclei îndemni: - gradul 2 - nuclei ușor hipercromatici, nucleoli și un raport crescut nucleo-citoplasmatic: - gradul 3 - gradul 2 plus iregularitate nucleară și nucleoli proeminenți; - gradul 4 - anaplazie marcată cu celule gigante și pieiomorfice DIAGNOSTIC TABLOU CLINIC CHC trebuie suspectat atunci când tabloul clinic al unei ciroze se deteriorează, când apare durere în cadranul superior drept abdominal sau când se depistează o formațiune tumorală palpabilă în aria de proiecție hepatică De asemenea, tumora trebuie suspectată și dacă tabloul clinic al unei ascite, al unor varice hemoragice sau al unei stări precomatoase nu se ameliorează sub tratament adecvat Tabloul clinic în cadrul cancerului hepatic este foarte variabil în stadii incipiente simptomato- 640 logia clinică este de multe ori săracă și nespecifică, incluzând pierdere ponderală, dureri în hipocondrul drept și meteorism abdominal în aceste cazuri, tumora este de regulă diagnosticată întâmplător sau prin programe de screening ale pacienților cu risc în cazuri avansate, mai ales când se dezvoltă pe ficat normal, tumorile devin palpabile sau determină hepatomegalie La pacienții cu CHC cu expresie pe suprafața ficatului debutul poate fi acut, cu ruptură tumorală spontană (10-15% din cazuri), ceea ce se traduce clinic prin tabloul unui abdomen acut asociat cu hemoragie internă; hemoragia poate fi autolimitată, cu apariția ascitei hemoragice, sau gravă, ducând până la șoc hemoragie Mai este posibil debutul acut cu febră (datorată necrozei tumorale) cu metastaze extrahepatice (în 5% din cazuri), sau cu icter (în 2% din cazuri) Apariția icterului în CHC se explică prin extensia tumorii în căile biliare, obstrucția căilor biliare principale cu fragmente tumorale sau cu trombi sanguini (secundar hemobiliei) , prin compresia acestora de către adenopatia tumorală hilară, prin interesarea tumorală masivă a ficatului, sau prin decompensarea funcțională a acestuia Pot apărea manifestările endocrine floride, de tipul ginecomastiei dureroase însoțită de creșterea secreției de estrogeni sau de pseudo-paratiroi-dism, mai rar întâlnite decât în hepatoblastomul dezvoltat la copil Metastazele extrahepatice ale CHC pot fi localizate la nivel limfatic, implicând frecvent ganglionii limfatici din regiunea supraclaviculară dreaptă Metastazele pulmonare pot determina revărsat pleural Metastazele osoase sunt de regulă localizate la nivel vertebral și costal De asemenea, CHC poate metastaza relativ frecvent la nivel cerebral INVESTIGAȚII DE LABORATOR Evaluarea rezervei funcționale hepatice Deoarece insuficiența hepatică este cauza majoră a mortalității și morbidității la pacienții cu CHC, acesta apărând cu precădere la pacienții cirotici, se impune o atentă evaluare a funcției hepatice pentru stabilirea oportunității efectuării unuia din tratamentele disponibile Testele de laborator de rutină includ determinarea valorilor bilirubinemiei totale (crescute în ciroză), albuminei serice (scăzute) și a timpului de protrombină (prelungit) ce permit detectarea pacienților cu ciroză hepatică avansată Determinarea clearance-ului la BSP este considerat a fi un indicator sensibil al funcției hepatice, pacienții cu retenție de > 30% la 45 de minute de la administrarea substanței neavând indicație pentru rezecții hepatice majore Testul de reținere al ICG (verde de indocianină) selectează de asemenea pacienții la care rezecția hepatică este contraindicată, la o valoare de peste 10-14% la 15 minute (ICGR 15) ; în acest fel se pot obține rezultate optime post-rezecție, cu mortalitate postoperatorie 20 ng/ml ridică suspiciunea de CHC sensibilitatea și specificitatea testului fiind de 60% și respectiv 90% : valorile > 400 ng/ml sunt înalt sugestive pentru CHC, având valoare diagnostică dacă se asociază cu aspect tipic de CHC la CT/RM AFP nu este specifică CHC și poate crește în diverse afecțiuni hepatice care implică regenerare hepatică Astfel, la pacienții cu hepatită cronică sau ciroză hepatică, nivelul alfa-fetoproteinei poate fluctua între 20-1000 ng/ml reflectând necroza și regenerarea hepatică De asemenea, AFP poate fi crescută și în hepatoblastom sau în tumorile de ovar sau testicul cu celule germinale nonsemi-nomatoase Nivelul AFP se corelează în general cu dimensiunea tumorală, timpul de dedublare al valorii AFP fiind corelat cu timpul de creștere tumorală în CHC de dimensiuni reduse valoarea alfa-fetoproteinei poate fi în limite normale Astfel în timp ce în tumorile de > 5 cm se întâlnește un nivel ridicat al AFP, numai la o treime din pacienții cu CHC de mici dimensiuni ( 200 ng/ml) Urmărirea în dinamică a valorilor AFP este mai utilă decât valoarea absolută punctuală a acesteia, creșterea progresivă exponențială având 641 valoare diagnostică pentru CHC Orice creștere a titrului peste valorile normale p-ebuie interpretată ca un semn precoce de apariție a CHC Post-terapeutic, nivelul AFP se normalizează dacă s-a obținut îndepărtarea completă a țesutului tumoral, persistența nivelurilor crescute semnificând tratament incomplet din punct de vedere oncologic De asemenea, orice creștere a AFP după normalizare post-terapeutică indică apariția unei recidive tumorale Structura chimică a AFP circulante diferă la pacienții cu CHC față de cei cu ciroză Astfel, determinarea AFP-L3 (care este și un indice de agresivitate tumorală) și AFP-P4+P5 diferențiază CHC de ciroză sau hepatită cronică Aceste sub-tipuri de AFP reprezintă totodată factori prognostici pentru dezvoltarea CHC în timpul supravegherii pacienților cu ciroză și sunt de asemenea utile pentru detectarea precoce a pacienților cu CHC Des-gamma-carboxi protrombina Există două tipuri de protombină anormală cu implicații în diagnosticul CHC, DCP și PIVKA-II Mecanismul prin care nivelul plasmatic al DCP și PIVKA-II este crescut în CHC nu este cunoscut Specificitatea DCP în CHC pare superioară AFP, dar este mai puțin sensibil decât aceasta PIVKA-II nu a putut fi corelată cu AFP, fiind pozitivă la 50% din cazurile cu nivel normal de AFP DCP împreună cu AFP-L3 și AFP-P4+P5 sunt utile pentru stabilirea unui diagnostic precoce de CHC Modificări hematologice Numărul de leucocite este de obicei crescut, cu 80% polimorfonucleare Eozinofilia poate apărea ocazional Trombocitele pot fi crescute numeric -trăsătură neobișnuită în ciroză Numărul de eritro-cite este de obicei normal, dar poate fi ușor scăzut, sau chiar crescut (în 1-10% din cazuri, probabil datorită creșterii secreției de eritropoietină la nivel tumoral) Coagularea sanguină poate fi perturbată, cu activitate fibrinolitică scăzută și disfibrinogenemie Modificări biochimice în CHC în CHC avansat se pot întâlni creșteri ale nivelului plasmatic ale aspartat aminotransferazei (AST), alanin aminotransferazei (ALT), lactat dehidro- genazei (LDH) și fosfatazei alcaline (FA) Una din trăsăturile biochimice importante este diferența dintre nivelele plasmatice ale AST și ALT, primul fiind invariabil mai mare, și diferența dintre cele două crește tot mai mult cu progresia bolii , fapt explicat prin eliberarea mult mai rapidă în circulație a AST din celulele canceroase, chiar dacă acestea au o concentrație mai scăzută de AST în comparație cu parenchimul hepatic în cazuri izolate, nivelul seric al FA este foarte ridicat și este posibil ca acest fapt să se datoreze secreției unei FA specifică tumorii Nivelul plasmatic al LDH în general nu este foarte ridicat și nu este obligatoriu să fie proporțional cu mărimea tumorii Izoenzima LDH5 este aproape tot timpul mai mare decât LDH4 în CHC, în timp ce reversul este valabil pentru tumorile metastatice Hipercalcemia este uneori indusă de pseudo-paratiroidismul ce poate apărea in CHC Nivelul de PTH seric poate fi crescut în cazurile în care CHC conține material parathormon-like Hipogli-cemia este întâlnită în aproximativ 30% dintre cazuri, fiind frecventă la pacienții cu CHC de mari dimensiuni Hiperlipidemia este rară însă aproximativ 1/3 din cazuri prezintă nivele crescute de colesterol seric chiar și în cazul unei diete hipo-colesterolice INVESTIGAȚII IMAGISTICE Chiar și prin utilizarea celor mai performante tehnici, distincția dintre CHC de mici dimensiuni și leziunile displazice (pre-neoplazice) poate fi imposibilă Ecografia abdominală Explorarea imagistică începe de regulă cu ecografia ce poate oferi o serie întreagă de detalii importante pentru stabilirea diagnosticului, cum sunt numărul, topografia și dimensiunile tumorilor, raporturile cu elemente le-vasculare majore intra- și extrahepatice și invazia vasculară a acestora Ecografic, CHC apare ca o formațiune solidă hepatică asociată de regulă cu semne ecografice de ciroză hepatică Aspectul ecografic al CHC nu este tipic, putând fi hipo-, izo- sau hiperecogen CHC de mici dimensiuni tind să aibă un aspect hipoecogen, pe când cele voluminoase pot căpăta un aspect ecografic mixt heterogen, cu zone tran-sonice date de necroze sau hemoragii intratumo-rale alternând cu zone hipo-, izo- și hiperecogene 642 Decelarea pe un ficat normal a unei formațiuni tumorale unice, de mari dimensiuni, cu centru hipoecogen sau transonic și cu calcificări în interior este sugestivă pentru varianta fibrolame-lară a CHC, mai ales dacă survine la un pacient tânăr Aspectul „în cocardă” este sugestiv pentru o leziune malignă, fiind dat de hiperemia' peritu-morală vizualizată ca un halou periferic hipoecogen Decelarea trombozei portale este extrem de sugestivă pentru CHC Chiar și în absența vizualizării unui nodul hepatic la un pacient cirotic, prezența trombozei trunchiului portal principal sau a ramurilor portale trebuie să ridice suspiciunea malignizării și să extindă investigațiile imagistice Ecografia power Doppler sau Doppler color pune în evidență o hipervascularizație a formațiunii hepatice și poate diagnostica cu precizie tromboza tumorală, evidențiind prezența unui tromb în interiorul căruia apare semnal Doppler de tip arteriolar Examinarea ecografică a fost ameliorată prin utilizarea substanțelor de contrast ecografic (cum ar fi Levovist, Sonovue) ce permit o mai bună vizualizare a aspectului vascular tumoral Unii autori descriu mai multe tipuri de circulație sangvină caracteristice CHC: circulație „în coșuleț” „în spiță de roată” sau prezența unui vas tumoral aferent Ultrasonografia intraoperatorie a devenit parte integrantă a actului operator, fiind considerată nu numai o modalitate de diagnostic final cât mai precis înaintea efectuării rezecției hepatice, ci și una de ghidare în obținerea unei rezecții complete din punct de vedere oncologic, cu respectarea anatomiei ficatului restant In lipsa ultrasonografiei intraoperatorii, aproximativ 50% din nodulii tumo-rali cu dimensiuni de 2 cm Arterio-portografia CT (angio-CT realizat prin injectarea substanței de contrast în artera mezenterică superioară) are o sensibilitate înaltă pentru depistarea tumorilor de mici dimensiuni, dar dificultățile tehnice nu au impus-o ca tehnică imagistică uzuală TC toracopulmonar și cerebral este indicat pentru studiul extensiei extraabdominale a CHC Rezonanța magnetică Rezonanța magnetică (RM) are o acuratețe diagnostică în CHC aproximativ similară cu CT, dar are câteva avantaje, precum studiul aprofundat al țesutului tumoral, având capacitatea de a diferenția cu mare precizie CHC de leziunile benigne , și posibilitatea studiului căilor biliare prin colangio-RM La RM, CHC apare hipointensă în faza T1W (weighted) și hiperintensă în faza T2W, evidențiind foarte bine contrastul tumoră - paren-chim hepatic normal RM multifazic cu contrast hepatospecific (Primovist® sau Multihance®), deși costisitoare, îmbunătățește rata de depistare și de diagnostic diferențial al tumorilor hepatice fiind superioară tehnicii de TC helicoidală De asemenea, RM poate realiza măsurători volumetrice hepatice, asemenea TC Angiografîa Arteriografia selectivă celiacă și mezenterică superioară este una din primele metode diagnostice ale CHC, demonstrându-și și în prezent utilitatea în cazuri netranșate de TC sau RM, angio-grafia supraselectivă putând identifica chiar și CHC de mici dimensiuni La arteriografie, aspectul CHC este caracterizat prin dilatări, îngustări și dislocări vasculare; de asemenea, pot fi evidențiate șunturi arterio-venoase Angiografîa cu lipiodol este o variantă a tehnicii folosită pentru depistarea TC a leziunilor mici de 400 ng/ml și aspect imagistic caracteristic), situațiile în care 644 puncția biopsie tumorală ar putea schimba managementul terapeutic al CHC fiind din ce în ce mai rare Puncția biopsie tumorală este utilă în evaluarea pacienților cu tumoră fără diagnostic evident de CHC, nerezecabilă, în vederea chimioterapiei, a ablației tumorale sau a transplantului hepatic Specificitatea biopsiei tumorale este de 100%, iar sensibilitatea variază în funcție de localizarea tumorii, dimensiunea tumorii (> 90% pentru nodulii > 1 cm versus 83% pentru nodulii 1 cm dacă la una (TC sau RM cu substanță de contrast efectuată în centre specializate) sau două examinări radiolo-gice (în alte centre) nu se observă semnele caracteristice de CHC Citologia aspirativă (puncția aspirativă cu ac fin a tumorii) este mai puțin diagnostică, îndeosebi în formele bine diferențiate, dată fiind asemănarea dintre celulele tumorale și hepatocitele normale Puncția-biopsie hepatică este utilă pentru evaluarea gradului de ciroză a ficatului netumoral ,' unii autori considerând-o obligatorie în evaluarea preoperatorie în vederea rezecției hepatice Paracenteza cu examenul lichidului de ascită Examinarea lichidului de ascită are dublu rol, de evaluare oncologică (prezența de celule maligne, creșterea LDH și/sau a CEA) și de diagnostic al complicațiilor (număr de leucocite și cultură microbiană în ascita suprainfectată, aspect sangui-nolent în cazul rupturii tumorale) Laparoscopia diagnostică Laparoscopia diagnostică/exploratorie este o metodă ale cărei indicații se extind în prezent Explorarea laparoscopică asociată cu ecografia intraoperatorie laparoscopică este utilă în evaluarea localizării, numărului leziunilor de CHC, a aspectului parenchimului hepatic nontumoral a extensiei locoregionale a tumorii (invazia organelor vecine, prezența adenopatiilor locoregionale, prezența ascitei, prezența carcinomatozei peritoneale), elemente decisive în stabilirea rezecabilității și pentru alegerea modalității de abord (rezecție laparoscopică sau clasică) în cazul deciziei nere-zecabilității, se poate recolta la vedere un fragment biopsie tumoral necesar începerii tratamentului chimioterapie, precum și un fragment de parenchim hepatic nontumoral, pentru aprecierea gradului de suferință hepatică DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL La pacienții asimptomatici dar detectați cu o leziune hepatică, diagnosticul diferențial se face întâi cu leziunile benigne și apoi cu diferitele tipuri de tumori hepatice maligne; uneori, dacă examenele bioumorale și investigațiile imagistice nu pot clarifica situația, se indică puncție biopsie tumorală și/sau laparoscopie diagnostică Pacienții cu boli hepatice cu simptomatologie neoplazică trebuie investigați pentru orice altă formă de cancer intra-abdominal sau hematologic Pacienții cu insuficiență hepatică pe ciroză nu au neapărat CHC și trebuie evaluați și pentru alți factori declanșatori, precum sepsis sau insuficiență renală Pacienții care prezintă semne de ruptură tumorală trebuie investigați și tratați ca abdomen acut chirurgical SCREENINGUL AFP și ecografia sunt folosite pe scară largă pentru urmărirea pacienților și sunt indicate a fi efectuate la fiecare 6 luni , neexistând un consens în ceea ce privește intervalul de efectuare a testelor de screening AFP-ul singur nu este considerat a fi un test suficient de urmărire și screening al CHC, având o sensibilitate de 39-64%, o specificitate de 76-91% și o valoare predictivă pozitivă de 9-32% Confirmarea diagnosticului de CHC se face de regulă la AFP > 400 ng/ml, această valoare întâlnindu-se la numai 20% din pacienții cu CHC La pacienții cu tumori 2 Child-Pugh C Stadiu final (D) Normală Crescută » Patologie asociată , I , Nu Da Rezecție Transplant hepatic PEI/RFA TACE cadaveric/living Sorafenib Tratamente curative (30%) Supraviețuire la 5 ani: 40-70% Studii randomizate (50 %) Supraviețuire mediană 11-20 luni Tratament simptomatic(20%) Supraviețuire 5 cm - tratament de elecție; - CHC multifocal limitat la imul din hemificați; - CHC cu tromboză ramurilor portale de ordin secundar, sau a ramului portal primar și/sau a venei hepatice de aceeași parte, chiar și cu tromb malign în vena cavă inferioară Contraindicații Contraindicațiile absolute ale rezecției chirurgicale sunt reprezentate de: - multicentricitatea difuză tumorală; - localizarea tumorii în regiuni hepatice inabordabile chirurgical; - CHC cu interesarea trunchiului principal al venei porte, a ambelor ramuri portale principale, sau a unui ram portal al hemificatului contralateral; 647 - rezerva hepatică funcțională insuficientă (volum hepatic restant insuficient, ficat cirotic clasa Child-Pugh В sau C): - extensia extrahepatică a tumorii; - existența unor afecțiuni comorbide (tare organice majore, infecții sistemice acute, stare nutrițională precară etc ); Contraindicațiile relative (factori de prognostic rezervat); - vârsta înaintată; - icterul obstructiv Evaluarea preoperatorie Evaluarea preoperatorie urmărește identificarea tumorilor rezecabile la pacienții cu rezervă funcțională hepatică suficientă și cu risc anestezic redus, prin estimarea: - statusului general al pacientului; - extensiei locale și la distanță a tumorii hepatice; - rezervei funcționale hepatice Statusul general al pacientului este definit în principal de afecțiunile comorbide care reprezintă factori de risc de morbiditate și mortalitate postoperatorie Astfel, funcțiile cardio-respiratorie și renală trebuie să fie la un nivel satisfăcător Aprecierea gradului de extensie al rezecției hepatice se bazează pe: - statusul funcțional hepatic preoperator; - relația tumorii cu vasele majore intrahepatice: - volumul hepatic restant suficient - pentru a preveni apariția insuficienței hepatice postoperatorii volumul de parenchim hepatic restant post-rezecție trebuie să fie de 25-30% pentru pacienții cu ficat normal și de minim 40% pentru pacienții cu parenchim hepatic afectat de ciroză sau chimioterapie în ceea ce privește rezerva funcțională hepatică, selecția candidaților la rezecția hepatică s-a bazat pe clasificarea Child-Pugh, care s-a dovedit a avea o valoare predictivă inconstantă , unii pacienți din clasa A prezentând afectare hepatică cu bilirubină crescută, hipertensiune portală mare și ascită ce necesita tratament diuretic Testul de retenție al verdelui de indocianină la 15 minute (ICG R15) este testul de elecție pentru identificarea candidaților la rezecție în Japonia, în timp ce în Europa și SUA se folosesc bilirubinemia serică totală și parametrii de evaluarea a hiperten siunii portale (gradient presional venos hepatic > 10 mmHg, varice esofagiene splenomegalie și/sau trombocitopenie 2 cm sau până la doar câțiva mm extrema fiind acceptarea expunerii tumorii pe tranșa de rezecție , în special în cazul CHC încapsulat, dacă acest lucru permite conservarea unor elemente bilio-vasculare importante ale parenchimului hepatic restant (fig 63) Dezavantajele rezecțiilor atipice sunt reprezentate de securitatea oncologică posibil mai redusă, de sângerarea mai importantă de la nivelul tranșei de rezecție și de riscul crescut de interceptare inadecvată a elementelor biliovasculare ale ficatului restant Figura 63 Rezecție atipică segmente 5 și 8 extinsă la segmentele 6 și 7 pentru CHC pe ficat cirotic 649 în cazul tumorilor voluminoase, cu un volum hepatic restant estimat insuficient, rezecția hepatică se poate efectua seriat, în doi timpi (fig 64): - în primul timp se efectuează ligatura chi- rurgicală sau embolizarea ramului portal al lobului hepatic tumoral, cu inducerea hiper-trofiei hemificatului contralateral (în decurs de 2-4 săptămâni), chiar și pe ficat cirotic ; ■ - în timpul doi se practică rezecția hepatică propriu-zisă, care constă de regulă în hemi-hepatectomie Figura 64 CHC de lob drept, pe ficat normal, cu diminuarea leziunilor din lobul drept și hipertrofierea lobului stâng, la 8 săptămâni de la ligatura de ram drept portal Rezultate mai bune în ceea ce privește conversia la rezecabilitate se obțin după embolizarea portală intervențională Avantajul ligaturii chirurgicale de ram portal este dat de posibilitatea simultană de tratament al tumorii/tumorilor con-tralaterale prin rezecție chirurgicală și/sau ablație termică, în cazul în care aceasta/acestea se asociază la CHC voluminos Alegerea tipului de rezecție hepatică se face pe baza dimensiunii, topografiei și numărul tumorilor, în funcție de rezerva funcțională hepatică și, nu în ultimul rând, în funcție de preferința și experiența echipei chirurgicale Ecografia intraoperatorie, considerată inițial o modalitate de explorare adjuvanță a devenit actualmente obligatorie nu numai pentru caracterizarea tumorilor și stabilirea raporturilor acestora cu elementele vasculo-biliare importante, dar și în ghidarea rezecțiilor hepatice Chirurgia minim invazivă Progresele de tehnică chirurgicală și tehnologie în chirurgia hepatică, îmbunătățirea instrumentarului și a echipamentului video în laparoscopie precum și dezvoltarea abilităților chirurgicale specifice chirurgiei laparoscopice, alături de avantajele oferite de abordul minim invaziv (injurie minimă a peretelui abdominal, reluarea precoce a alimentației orale, cantitatea de ascită postoperatorie redusă, recuperare si reinserție socială mai rapidă) au condus la abordarea tot mai variată și extinsă a tehnicilor de rezecție hepatică pe cale laparoscopică Segmentele hepatice abordabile laparoscopic sunt cele anterioare și laterale (segmentele II-VI, Couinaud) Segmentele posterioare și superioare (I VII, VIII) sunt de evitat laparoscopic datorită expunerii dificile și apropierii de vena cavă și de venele hepatice De asemenea, leziunile nu trebuie să aibă dimensiuni foarte mari (datorită dificultăților de manipulare) sau o vascularizație bogată (datorită riscului crescut de sâneerare) [Н5] Din punct de vedere al tehnicilor de rezecție, chirurgia laparoscopică include atât rezecții marginale în cazul tumorilor situate la nivelul marginii anterioare a ficatului, cât și rezecții anatomice majore, care, necesită în schimb o curbă de învățare lungă, limitându-i utilitatea numai în cadrul centrelor specializate Chirurgia robotică (fig 65 și 66) s-a dovedit a fi o alternativă viabilă la cea laparoscopică, datorită beneficiilor ergonomice ale sistemelor robotice Comparativ cu chirurgia laparoscopică, chirurgia robotică permite o disecție ușoară și sigură, o mai bună performanță prin creșterea preciziei și vizualizării, rezultatul fiind tradus prin pierderi sanguine reduse, morbiditate scăzută și spitalizare redusă Principalele dezavantajele ale chirurgiei robotice sunt costul și timpul operator prelungit La momentul actual, chirurgia robotică nu poate fi considerată metoda de abord de elecție în chirurgia hepato-bilio-pancreatică din cauza numărului mic de studii efectuate 650 Figura 65 Robotul da Vinci cu brațele operatorii și imaginea unui CHC la nivelul secțiunii laterale stângi hepatice Figura 66 Rezecție hepatică pe pentru CHC (grad ІІ-ІП Edmondson-Steiner) localizat în segmentele II—III (aspect intraoperator și al piesei de secționectomie laterală stângă) Dezavantajele rezecțiilor hepatice minim inva-zive este că sunt consumatoare de timp și expun la riscul de recidive la nivelul orificiilor de trocar sau de diseminare intraperitoneală (produsă de o posibilă efracție tumorală în timpul manipulării acesteia) Cu toate acestea, recidiva la nivelul orificiilor de trocar nu afectează supraviețuirea la distanță dacă este rezecată chirurgical, iar riscul de diseminare intraperitoneală este limitat prin extragerea piesei operatorii într-o pungă specială pentru a nu contamina țesuturile Rezultate Morbiditatea Morbiditatea este de circa 30%, dar poate depăși 50% în hepatectomiile majore , fiind reprezentată de complicațiile intra- și postoperatorii imediate Complicațiile intraoperatorii specifice pot fi hemoragia, biliragia, hemobilia, leziuni acciden tale ale structurilor hepatice restante, cât și ale structurilor învecinate (cum ar fi diafragmul, glanda suprarenală dreaptă etc ) Complicațiile postoperatorii tipice post-rezecție hepatică sunt: - complicații hemoragice - de regulă de la nivelul tranșei de hepatectomie sau al structurilor vasculare majore, cum sunt elementele vasculare hilare, vena cavă inferioară; - complicații biliare - fistula biliară, stenoză biliară; - complicații infecțioase hepatice - abcesul hepatic sau colecții perihepatice; - insuficiența hepatică (cu alterarea importantă a testelor biochimice hepatice, a coagulării, și encefalopatie) și hipertensiunea portală marcată (cu ascită, hemoragie digestivă superioară prin ruptură de varice esofagiene); cauzele sunt volumul restant hepatic funcțional insuficient, afectarea aportului sanguin prin tromboză sau stenoză post- 651 chirurgicală de venă portă sau arteră hepatică, sau afectarea drenajului venos hepatic; - complicații pleuro-pulmonare drepte (pleurezii, atelectazii, pneumonii bazale); - complicații generale tipice unei intervenții chirurgicale majore (insuficiență renală, cardio-respiratorie, coagulare intravasculară diseminată etc ) Complicațiile postoperatorii caracteristice pacienților cirotici sunt sângerarea din varice gastroeso-fagiene, insuficiența hepatică, ascita sau coagulo-patiile Mortalitatea postoperatorie Rata de mortalitate intraspitalicească asociată rezecției hepatice variază între 0 și 24%, în funcție de regiune și patologie, fiind superioară la pacienții cirotici Cauzele de mortalitate postoperatorie sunt reprezentate în principal de insuficiența de organ (cardiorespiratorie sau hepatorenală), de coagularea intravasculară diseminată și de infarctul miocardic Recidiva tumorală Recidiva tumorală la 1, 3 și 5 ani post-rezecție survine în 20-64%, 57-81% și 75-100% respectiv din cazuri Localizarea este intrahepatică multifo-cală în 45-64% din pacienți, asociindu-se cu metastaze extrahepatice în 12-26% din cazuri, ce] mai frecvent cu localizare pulmonară și osoasă, mai rar suprarenală Factorii independenți predictivi pentru apariția recidivelor post-hepatectomie identificați prin analize multivariate sunt: tromboza portală (cel mai important factor), transfuzia intraoperatorie de sânge, dimensiunea tumorii și marginile de rezecție pozitive De asemenea, vârsta >50 ani, genul masculin, titrul preoperator crescut al AFP, severitatea bolii hepatice de fond (ciroza, dar și hepatita cronică), precum și infecția cu VHC se asociază cu o rată crescută a recidivelor Prevenirea recidivelor după rezecțiile hepatice prin metode neoadjuvante (chemoembolizarea preoperatorie) sau adjuvante (chimioterapia sistemică sau regională) rămâne un subiect în dezbatere în cazul recidivelor hepatice, rezecția hepatică iterativă oferă cea mai bună șansă terapeutică, cu supraviețuiri de până la 41% la 5 ani, față de 7% dacă se adoptă alte metode terapeutice Supraviețuirea Rata de supraviețuire la 5 ani variază între 25 și 50% , fiind mai redusă în cazul pacienților cirotici Se consideră că prognosticul după rezecția hepatică depinde de starea parenchimului restant (ciroză) și de anumite caracteristici ale tumorii rezecate Astfel, nivelul seric scăzut de AST , diametrul tumora! 50% la 12 luni în cazul CHC unic 12 ore) sau de ischemie caldă (> 40 minute), sau cu ficat steatozic (steatoză > 30%, dar 3 cm Pentru tumori 40°C, reversibilitatea acestora fiind în funcție de durata expunerii; 656 - la temperaturi > 50°C apar leziuni celulare ireversibile, indiferent de timpul de expunere; - la temperaturi de 70-100°C se produce necroza de coagulare - la temperaturi > 100°C apare desicarea țesuturilor, cu eliminarea apei intra- și extrace-lulare: - la temperaturi > 200°C apare carbonizarea Principiul producerii hipertermiei prin mijloace fizice este același indiferent de metoda folosită Radiațiile neionizante antrenează o agitație termică a moleculelor, care datorită frecării generează căldură Undele de radioffecvență au frecvența de 200-1200 MHz, iar microundele au frecvența de 300MHz-300GHz Raza luminoasă emisă de laserul Nd:YAG (neodymium: ytrium-aluminium gârneț) are o lungime de undă de 1064 nm Sensibilitatea celulelor la hipertermie este aceeași pentru celulele tumorale și celulele sănătoase, spre deosebire de sensibilitatea la ischemie De aceea, căldura trebuie indusă numai la nivelul tumorii Pentru a respecta criteriul de siguranță oncologică, volumul țesutului necrozat prin hipertermie trebuie să depășească cu 1 cm marginile macroscopice ale tumorii Tehnica constă în introducerea intratumorală a sondei de hipertermie, urmată de aplicarea la acest nivel a agentului fizic de hipertermie Geometria sondelor folosite în hipertermia realizată prin mijloace fizice permite obținerea distrucției fie sub forma unui cilindru, fie a unei sfere/ovoid Pornind de la sondele simple, care necesită aplicații multiple pentru distrucția unei tumori > 2 cm, s-a ajuns la folosirea unor sonde complexe (de exemplu, mănunchi de 3 ace, cu aspect de umbreluță, de pom de iarnă, sau perfuzate în circuit închis sau deschis), care au avantajul de a produce necroza completă a unor tumori voluminoase ( 5 cm Datorită grosimii iniția] crescute a aplicatorilor, criodis-trucția se efectua de regulă prin laparotomie sau laparoscopie Ulterior, datorită apariției unor sonde mai subțiri, se poate practica și percutanat Ghidajul poziționării și urmăririi distrucției tumorale se face ecografic, CT sau RMN Spre deosebire de metodele de ablație chimică sau prin hipertermie, criodistrucția este grevată de un procent ridicat de morbiditate, cu complicații majore de până la 20% din pacienți Extrem de grav este sindromul de crioșoc, manifestat prin sindrom de insuficiență multiplă de organe, probabil cauzat de alternanțele înghețare-dezghețare De asemenea, mai poate apărea mioglobinemie cu mioglobinurie, ce poate determina necroza tubulară renală și instalarea insuficienței renale acute Mortalitatea rezultată în urma criodistrucției poate depăși rata acceptată a mortalității din rezecțiile hepatice, putând ajunge la 7%, fapt care a determinat limitarea acestei metode, chiar dacă în centre experimentate mortalitatea este nulă în prezent, se află sub investigație noi metode de ablație locală, non-chimică și non-termică, cum sunt electroporația ireversibilă, HIFU (ablație cu ultrasunete de înaltă intensitate) și chimioterapia activată de lumină ce folosește diode emițătoare de lumină care activează taloporfinul de sodiu în CHC TRATAMENTUL PALEATIV Singurele tratamente non-curative ce pot îmbunătăți supraviețuirea sunt chemoembolizarea transarterială (TACE) și tratamentul sistemic cu Sorafenib Embolizarea arterială fără chimioterapie , radioterapia externă și radioembolizarea au dovedit o eficacitate antitu-morală redusă , fără un beneficiu în ceea ce privește supraviețuirea la distanță Chimoterapia sistemică nu și-a dovedit eficacitatea în tratamentul CHC, având efecte toxice și neoferind beneficii în ceea ce privește supraviețuirea la distanță, iar agenți terapeutici precum Tamoxifen Octeotrid sau hormoni antiandrogeni s-au dovedit a fi ineficienți ANGIOGRAFIE INTERVENȚIONALĂ Principiul ischemierii arteriale tumorale prin angiografie intervențională are la bază observația că țesutul tumoral este supleat în majoritate (90-100%) pe calea arterei hepatice , spre deosebire de parenchimul hepatic normal care primește majoritatea fluxului sanguin (75-83%) prin intermediul venei porte Embolizarea transarterială Utilizarea embolizării arteriale în absența chimioterapiei (TAE) presupune embolizarea unei artere nutritive tumorale cu inducerea ischemiei cu necroza secundară a țesutului tumoral Efectele adverse ale inducerii ischemiei în țesutul tumoral sunt reprezentate de stimularea intensă a angio-genezei intratumorale, de inducerea mutațiilor genei p53, și de stimularea metabolismului în celulele canceroase (demonstrată prin creșterea consumului de glucoză la acest nivel) Astfel se explică efectul antitumoral redus al acestei proceduri Chemoembolizarea transarterială Definiție Chemoembolizarea transarterială (TACE) constă în injectarea intraarterială selectivă sau supraselec-tivă de agenți chimioterapiei emulsificați într-un mediu uleios, în combinație cu utilizarea de material embolie în scopul prelungirii timpul de contact dintre agentul chimioterapie și celulele tumorale și inducerii necrozei tumorale Obiectivele chemo-embolizării sunt eliberarea unor concentrații înalte de agenți chimioterapiei către celulele tumorale, cu prelungirea timpului de contact și minimalizarea toxicității sistemice a agenților chimioterapiei utilizați Concentrația intratumorală de agent chimioterapie obținută prin TACE poate fi de 10-100 ori mai mare decât cea obținută prin chimioterapia sistemică Agentul chimioterapie folosit este 658 de regulă doxorubicina, alternativele fiind fluoro-deoxiuridina mitomicina C, epirubicin sau cisplatin Gradul de extensie a necrozei tumorale obținută prin TACE este cuprins între 60% și 100% Lipiodolul este reținut până la un an de la injectare în tumora hepatică, atingând o concentrație intratumorală de 10 ori mai mare decât în restul paren-chimului hepatic, unde persistă numai până la o săptămână Indicații Contraindicații Indicațiile și contraindicațiile TACE rămân controversate dat fiind faptul că majoritatea pacienților cu CHC prezintă ciroză hepatică subiacentă Astfel, evaluarea unui pacientului cu CHC în vederea TACE se face pe două planuri distincte: evaluarea CHC (sistemul TNM, Okuda etc nivelul seric de AFP topografia și vascularizația arterială a CHC, tromboză vasculară tumorală etc ) și a cirozei hepatice (clasificarea Child-Pugh tromboză portală etc ) TACE rămâne metoda terapeutică de elecție în cazul unei categorii bine selectate de pacienți lipsiți de alternative terapeutice curative, îndeosebi în cazul unor pacienți cu tumori infiltrative multi-focale, sau cu risc chirurgical înalt datorat prezenței cirozei și la care ablația tumorală nu reprezintă o opțiune viabilă TACE este eficientă în special la pacienții cu CHC solitar de mici dimensiuni și hipervascularizat arterial Utilizarea TACE pentru CHC de mari dimensiuni produce un răspuns terapeutic redus și adeseori cu o rată înaltă a complicațiilor TACE poate fi utilă ca și terapie neo-adjuvantă în reducerea ratei de recurență tumorală intra-hepatică postoperatorie Chemoembolizarea poate fi efectuată în cazul pacienților aflați pe listele de așteptare pentru transplantul hepatic (fig 69), putând inhiba creșterea tumorală în plus, progresia tumorii post-TACE indică CHC cu agresivitate biologică înaltă, permițând astfel selecția pacienților cu probabilitate mai redusă de a dezvolta recurență post-transplant în asociere cu alte metode terapeutice, precum injectarea percutanată de etanol efectele acesteia devin comparabile cu cele ale rezecției chirurgicale la aceeași categorie de pacienți Injectarea de etanol după TACE îmbunătățește supraviețuirea pacienților cu CHC nerezecabil comparativ cu tratamentul doar prin TACE în ceea ce privește tromboză de venă portă unii autori o consideră o contraindicație de efectuare pentru TACE, dar alții o practică și în această situație, cu condiția să existe o funcție hepatică bună și circulație colaterală periportală corespunzătoare Figura 69 CHC de 10 cm chemoembolizat pretransplant Răspunsul tumoral maximal se obține de regulă după ședințe repetate de chemoembolizare menținerea cât mai îndelungată a permeabilității arterelor nutritive tumorale constituind elementul cheie în atingerea acestui scop Evaluarea eficacității TACE se face pe baza răspunsului imagistic (reducerea dimensiunilor, fracția de necroză tumorală rata de retenție a lipiodolului) și biologic (reducerea nivelului de AFP), a ameliorării simptomatologiei și calității vieții, cât și a supraviețuirii la distanță Complicații Cei mai mulți pacienți (circa 80%) dezvoltă sindromul de postembolizare cauzat fie de necroza tumorală, fie de afectarea parenchimului nontumoral, care se manifestă prin febră, dureri, vărsături, anorexie, transpirații și creșterea testelor hepatice (bilirubinemia și enzimele de citoliză hepatică) în majoritatea cazurilor simptomele dispar în mai puțin de o săptămână Suprainfectarea necrozei tumorale poate duce la apariția abcesului hepatic Administrarea de antibiotice nu previne apariția sindromului inflamator, dar previne suprainfectarea Complicații mai grave, produse de obstrucția arterei cistice sau a arterei gastroduodenale pot consta în colecistită acută (mergând până la forma gangrenoasă), respectiv sângerări gastroduodenale, necroze duodenale, pancreatită acută Obstrucția acestor artere se poate datora injectării arteriale retrograde, variantelor anatomice sau leziunilor de intimă în cazurile de chemoembolizare arterială, mortalitatea este de 0-2% 659 Chemoembolizarea transarterială cu microparticule (DC Beads) Acest tip de chemoembolizare se realizează cu particule DC Beads {Biocompatibles) încărcate cu un chimioterapie, care pentru tratamentul CHC este reprezentat de Doxorubicină (procedura fiind denumită DEBDOX) Aceste particule sunt disponibile în diverse diametre și sunt folosite cu scopul de a produce obstrucția arteriolelor aferente tumorii și în același timp, de a asigura o eliberare lentă a chimio-terapicului la nivel tumoral, asigurând o concentrație intratumorală maximală la o doză scăzută, minimizând efectele adverse sistemice ale chimio-terapicului TACE cu DC Beads (fig 70) este o tehnică selectivă ce se poate efectua și în CHC asociat cu tromboză portală Un studiu multi-centric recent a demonstrat eficiența superioară a DEBDOX comparativ cu TACE clasic în tratamentul CHC , tendința actuală fiind înlocuirea treptată a acestuia din urmă Figura 70 TACE cu DC Beads pentru CHC localizat în hemi-ficatul drept, cu răspuns complet la o lună post-procedură (RM) RADIOTERAPIA Radioterapia se practică într-un număr redus de cazuri, din cauza sensibilității scăzute a cancerelor hepatobiliare la iradiere și a riscului de apariție a hepatitei rădice, care poate determina o mortalitate de până la 50% Radioterapia externă Radioterapia externă simplă este o metodă rar utilizată în CHC Doza maximă de iradiere este de 30 Gy/3000 Rad Doza tolerată de ficat depinde de volumul ficatului iradiat, astfel că un volum mic de parenchim hepatic poate tolera o doză mai mare Radioterapia externă țintită pe tumoră permite escaladarea dozelor de radioterapie la nivelul tumorii și minimizarea acestora la nivelul parenchimului hepatic normal Radioterapia externă computerizată/stereota-xică este o iradiere țintită a tumorii, pentru aceasta fiind realizat un plan computerizat tridimensional al ficatului și o histogramă volum tumoral-doză de radiații în acest fel dozele de radiații pot fi mai mari, de 45-60Gy / 4500-6500 Rad, și în același timp parenchimul hepatic normal și organele vecine (rinichi, măduva spinării, duoden, colon) sunt protejate Radioembolizarea Radioembolizarea cu yttrium-90 sau rhenium-188 constă în administrarea de microsfere radioactive la nivelul arterei aferente CHC prin angiografie intervențională Deși a fost practicată pentru prima dată în anii ’60, s-a impus în tratamentul CHC de-abia în ultima decadă Indicația actuală este CHC cu contraindicație de rezecție hepatică Procedura necesită o fază de pretratament ce constă în administrarea unui trasor radioactiv (macroagregate de abumină marcate cu technetium-99), cu rol în detectarea șunturilor hepato-pulmonare sau digestive, șunturi care sunt apoi defuncționalizate prin embolizare clasică Acest tip de tratament este contraindicat în caz de șunturi hepato-pulmonare sau digestive necontrolabile terapeutic în caz de risc de administrare a unei doze de 30 Gy la nivel pulmonar într-o singură sesiune sau de > 50 Gy cumulată în sesiuni seriate Contraindicațiile relative sunt reprezentate de insuficiența respiratorie sau hepatică, creatini-nemie > 2 mg/dl și trombocite 200 ng/ml Deși ratele supraviețuirii au fost semnificativ mai reduse la pacienții cu scoruri cuprinse între 3 și 5, autorii consideră că inclusiv la acești pacienți rezecția hepatică nu trebuie contraindicată, dar sugerează că aceștia ar putea beneficia de aplicarea unor regimuri agresive de chimioterapie neoadjuvantă sau postoperatorie Practic, în prezent, nefiind identificați anumiți factori clinico-biologici care să aibă o valoare prognostică certă, nu este posibilă selecționarea unui grup de pacienți cărora cu siguranță rezecția hepatică nu le va oferi un beneficiu real în ceea ce privește supraviețuirea , hepatectomia trebuie 686 propusă tuturor pacienților la care se poate realiza o rezecție fără țesut restant (RO), în condiții de siguranță Asistăm, practic, la o schimbare a paradigmei în privința modului de a defini re-zecabilitatea: dacă până nu cu mult timp în urmă rezecabilitatea se aprecia în funcție de volumul parenchimului hepatic care urma a fi rezecat și de numărul și dimensiunile leziunilor ce trebuiau îndepărtate, în prezent rezecabilitatea se apreciază în funcție de calitatea și cantitatea parenchimului hepatic restant Practic, în loc ca rezecabilitatea să fie definită prin , ceea ce se rezecă”, ea este acum definită în funcție de „ceea ce rămâne” Astfel, în cadrul Conferinței de Consens de la San Francisco din 2006 s-a stabilit că MHCR sunt considerate rezecabile atunci când prin evaluarea preoperatorie se anticipează că: • Leziunile pot fi rezecate complet: • Cel puțin două segmente hepatice adiacente pot fi păstrate integral, cu vascularizație și drenaj biliar indemne; • Ficatul restant are un volum adecvat (minimum 25% din volumul hepatic total în cazul pacienților cu funcție hepatică normală și minimum 40% la pacienții cu hepatopatii cronice sau care au urmat multiple cure de chimioterapie anterior rezecției hepatice) Evaluarea preoperatorie a rezecabilității MHCR Aceasta are în vedere aprecierea calității și cantității parenchimului hepatic restant și a prezenței și rezecabilității determinărilor neoplazice extrahepatice Evaluarea calității parenchimului hepatic se bazează pe determinarea nivelului plasmatic al transaminazelor, al bilirubinei și enzimelor de colestază (fosfataza alcalina, gamma-glutamil-transpeptidaza), precum și pe rezultatele testelor de coagulare Atunci când pe baza acestor determinări și/sau a contextului anămnestic (infecție cu virusuri hepatitice, consum excesiv de alcool, multiple cure de chimioterapie) se suspicionează existența unei funcții hepatice alterate, se recomandă efectuarea unei puncții-biopsie hepatică și/sau a testului cu verde de indocianină (ICG R15) Ultimul este util pentru a putea aprecia cantitatea de parenchim hepatic ce poate fi rezecată în condiții de siguranță la un pacient cirotic Astfel, la pacienții cu ICG Ri5 30% contraindică rezecția hepatică ; Trebuie totuși amintită incidența semnificativ mai mică a MH la pacienții cu cancer colorectal infectați cu virusuri hepatitice (VHB sau VHC), comparativ cu pacienții cu cancer colorectal neinfectați Evaluarea cantitativă a parenchimului restant este recomandabilă ori de câte ori se ia în calcul efectuarea unei hepatectomii extinse și se efectuează pe baza TC abdominale preoperatorii Calcularea volumului viitorului ficat restant (future liver remnant - FLR) se exprimă sub forma unui procent din volumul hepatic total (total liver volume - TLV) Măsurarea directă prin TC a TLV a fost considerată nerelevantă pentru aprecierea procentuală a volumului viitorului ficat restant motiv pentru care au fost propuse mai multe formule de calculare a TLV Cea mai precisă a fost considerată, pe baza unei metaanalize formula elaborată de Vauthey , în care se ține cont de existența unei corelații liniare între TLV și suprafața corporală (TLV = -794,41 + 1267,28 x suprafața corporală) Raportul dintre volumul FLR calculat pe baza TC preoperatorii și TLV estimat prin diverse formule poartă denumirea de volum standardizat al FLR Pe baza unei serii prospective s-a stabilit că la pacienții cu ficat normal din punct de vedere funcțional, volumul standardizat minim al FLR care permite efectuarea în condiții de siguranță a unei rezecții hepatice este de cel puțin 25% La pacienții cu multiple cure de chimioterapie sistemică (ce prezintă anumite modificări ale parenchimului hepatic induse de chimioterapie), volumul standardizat minim al FLR trebuie să reprezinte, după unii autori, cel puțin 30% din TLV estimat Evaluarea rezecabilității metastazelor extrahepatice Un alt aspect ce trebuie luat în considerație este prezența sau absența metastazelor extrahepatice După cum s-a arătat anterior, prezența metastazelor extrahepatice nu mai constituie o contraindicație a rezecției hepatice, dar necesită o evaluare exactă a posibilității tehnice de rezecție a tuturor metastazelor extrahepatice, cât și o evaluare a factorilor de prognostic nefavorabil în contextul identificării a cel puțin trei factori de prognostic 687 nefavorabil, pare recomandabilă inițierea unei chi-mioterapii neoadjuvante, care permite o mai bună selecție a cazurilor și, probabil, o ameliorare a supraviețuirii după rezecția completă a metastazelor In pofida evaluării preoperatorii amănunțite, datorită faptului că investigațiile imagistice preoperatorii nu au sensibilitate și specificitate de 100%, anumiți pacienți considerați rezecabili pe baza explorărilor preoperatorii au prezentat în momentul celiotomiei leziuni care au contraindicat rezecția hepatică Pornind de la această constatare, Grobmyer și colab au elaborat un scor bazat pe criterii clinico-paraclinice, în funcție de care se recomandă efectuarea unei explorări laparoscopice anterior efectuării laparotomiei în plus, în cursul laparoscopiei se poate efectua și ecografie intraoperatorie, care prezintă o sensibilitate superioară explorărilor preoperatorii în decelarea metastazelor hepatice Avantajul acestei abordări este acela că pacienții la care explorarea laparoscopică evidențiază leziuni ce contraindică rezecția hepatică vor avea o durată mai scurtă de spitalizare și tratamentul chimioterapie va fi inițiat mai precoce, în calcularea scorului propus de acești autori se acordă câte un punct fiecăruia dintre următorii parametri: tumora primară cu metastaze ganglionare (N1 sau N2), apariția metastazelor hepatice în primul an după rezecția tumorii primare, metastaze hepatice multiple, metastază hepatică mai mare de 5 cm și nivelul plasmatic al ACE de peste 200 ng/ml S-a constatat că atunci când acest scor este mai mare sau egal cu 2 laparoscopia poate aduce beneficii, întrucât procentul de pacienți nerezecabili depășește 10%, fiind cu atât mai mare cu cât scorul este mai mare; cel mai mare beneficiu se înregistrează la pacienții cu scor de 4 sau 5, la care rata de nerezecabilitate depășește 24% Chiar și prin efectuarea unei laparos-copii exploratorii o parte din pacienții considerați rezecabili în urma laparoscopiei au prezentat leziuni nerezecabile în momentul laparotomiei Cu toate că indicațiile rezecției hepatice s-au extins în ultima decadă, din nefericire, chiar și la ora actuală, procentul pacienților care prezintă leziuni rezecabile la momentul diagnosticării metastazelor hepatice nu depășește 24% în plus, datorită rezultatelor incontestabil favorabile ale rezecției hepatice cu viză curativă, au fost imaginate diverse strategii menite să permită conversia la rezecabilitate a unui număr tot mai mare de pacienți cu MHCR inițial nerezecabile Momentul rezecției hepatice Ia pacienții cu MHCR inițial rezecabile în ceea ce privește momentul optim al rezecției hepatice la pacienții cu MHCR, acesta trebuie apreciat atât în relație cu momentul rezecției tumorii primare (în cazul metastazelor sincrone), cât și prin prisma încadrării sale în ansamblul tratamentului multimodal onco-chirurgical MHCR Sincrone Până în urmă cu aproximativ două decenii, ratele morbidității și mortalității asociate rezecției hepatice erau atât de crescute încât asocierea rezecției hepatice cu o rezecție colorectală era inacceptabilă din punctul de vedere al siguranței pacientului în acest context, în perioada respectivă se recomanda pacienților cu metastaze hepatice colorectale sincrone efectuarea unei rezecții seriate care consta în rezecția inițială a tumorii primare, urmată după un interval de câteva luni de efectuarea hepatectomiei în plus, în intervalul dintre cele două intervenții pacientului i se administra tratament chimioterapie, ceea ce permitea aprecierea răspunsului metastazelor hepatice la chimioterapie Avantajul, postulat teoretic, al acestui tip de abord (denumit „rezecție amânată'’) era dublu: a evita o intervenție complexă grevată de rate ale morbidității și mortalității foarte crescute b permitea obținerea unor informații indirecte referitoare la agresivitatea tumorii, prin aprecierea comportamentului metastazelor hepatice în intervalul de observație dintre cele două operații Astfel, progresia metastazelor în acest interval ar fi denotat o biologie agresivă a tumorii și ar fi contraindicat rezecția hepatică, permițând astfel realizarea unei selecții mai bune a pacienților care erau supuși rezecției hepatice (evitându-se hepatectomiile inutile la pacienții cu metastaze necontrolabile prin chimioterapie) în plus, chimioterapia neoadjuvantă permitea ghidarea chimioterapiei postoperatorii în ultimele două decade, datorită înțelegerii mai bune a anatomiei hepatice și progreselor înregistrate în privința tehnicilor de rezecție hepatică și a mijloacelor de anestezie și terapie intensivă, ratele morbidității și mortalității post-hepatectomie au diminuat, ceea ce a permis, în cazuri selectate, asocierea rezecției hepatice cu rezecția tumorii primare Inițial acest tip de abord a fost recomandat pacienților cu tumori localizate la 688 nivelul colonului drept și metastaze hepatice a căror rezecție impunea o hepatectomie minoră, întrucât în astfel de cazuri, ratele morbidității, mortalității și supraviețuirii înregistrate după rezecția simultană au fost similare celor obținute prin rezecția amânată, abordul simultan al tumorii primare și al metastazelor hepatice a fost extins și la pacienți ale căror tumori primare erau localizate la nivelul colonului stâng sau al rectului, și/sau care necesitau hepatectomii majore în prezent, ținând cont de profilul de siguranță al rezecției simultane a tumorii primare și metastazelor hepatice, aceasta este practic unanim acceptată la pacienții cu tumori de colon și metastaze care necesită hepatectomii minore La pacienții cu tumori rectale și/sau care necesită efectuarea unei hepatectomii majore, abordul simultan este încă un subiect controversat Astfel, unele centre cu experiență bogată în chirurgia oncologică hepatică și colorectală susțin rezecția simultană chiar și în aceste circumstanțe, dar recomandările, adresate în special centrelor cu experiență mai redusă în chirurgia hepatică majoră, sunt de a aborda într-o manieră seriată (amânată) rezecția tumorii rectale și hepatectomiile majore Totodată, este practic unanim acceptat faptul că la pacienții care prezintă complicații ale tumorii primare (ocluzie, perforație) este recomandabilă rezecția amânată Rezecția simultană, pe lângă avantajele reprezentate de confortul pacientului și de faptul că este o intervenție în care raportul cost-eficiență este superior față de rezecția amânată prezintă (mai ales în cazul tumorilor localizate la nivelul colonului stâng și a metastazelor la nivelul hemificatului drept) dezavantajul unor incizii delabrante Datorită progreselor înregistrate în chirurgia minim invazivă (laparoscopie și robotică), acest dezavantaj a putut fi surmontat, fie prin efectuarea ambelor rezecții mini-invaziv, fie prin efectuarea rezecției colorectale laparoscopic/robotic și a celei hepatice printr-o incizie subcostală dreaptă MHCR sincrone și metacrone Referitor la momentul optim al rezecției metastazelor hepatice în raport cu tratamentul oncologic medical, situația nu este încă definitiv tranșată Astfel, în 2004 Adam și colab au arătat că, la pacienții ale căror metastaze au progresat sub chimioterapie, supraviețuirea după rezecția hepatică a fost semnificativ mai redusă în comparație cu cea înregistrată la pacienții ale căror metastaze au fost staționare sau au diminuat sub chimioterapia neoadjuvantă în plus, Tanaka și colab au evidențiat faptul că tratamentul chimioterapie neoadjuvant a permis obținerea unei supraviețuiri semnificativ mai îndelungate la pacienții cu MHCR multiple bilaterale Mai mult, studiul randomizat EORTC Intergroup Trial 40983 a comparat supraviețuirea pacienților cu MHCR care au efectuat chimioterapie perioperatorie (pre-și posthepatectomie) cu FOLFOX4, cu cea înregistrată la pacienții care au beneficiat doar de rezecție hepatică Rezultatele acestui trial, prezentate în 2008, au evidențiat o supraviețuire fără recidivă de boală semnificativ mai mare la pacienții rezecați hepatic care au beneficiat de chimioterapie perioperatorie, comparativ cu cei la care s-a efectuat numai rezecție hepatică Pe baza acestor constatări, unii autori consideră că prin chimioterapia neoadjuvantă ar fi posibilă o selecție mai bună a pacienților în vederea rezecției hepatice , evitându-se hepatectomiile inutile la acei pacienți la care progresia leziunilor hepatice sub chimioterapie denotă un comportament biologic agresiv al acestor leziuni Oricum, deși unele serii au evidențiat un beneficiu în privința supraviețuirii fără recidivă neoplazică la pacienții care au efectuat chimioterapie anterior rezecției hepatice , imensa majoritate a studiilor publicate până în prezent au arătat că supraviețuirea globală este similară atât la pacienții care au efectuat chimioterapie preoperatorie cât și la cei care nu au beneficiat de chimioterapie neoadjuvantă De aceea, în prezent, centrele cu experiență recomandă aplicarea unei atitudini nuanțate în tratamentul MHCR : — la pacienții cu mai puțin de trei metastaze sincrone se recomandă efectuarea rezecției simultane a tumorii primare și a metastazelor hepatice, fără chimioterapie preoperatorie, pacientul urmând să efectueze chimioterapie postoperator — la pacienții cu patru sau mai multe metastaze hepatice sincrone se recomandă inițial efectuarea unui tratament chimioterapie neoadjuvant, urmat ulterior de rezecția simultană a tumorii primare și a metastazelor hepatice, la pacienții ale căror metastaze nu evoluează sub chimioterapie Avantajele acestui tip de abordare sunt reprezentate de posibilitatea 689 aprecierii agresivității bolii în perioada chimioterapiei, ghidarea chimioterapiei postoperatorii, plus avantajele pe care le implica rezecția simultană față de cea amânată (evitarea a două internări și două intervenții chirurgicale, precum și un raport cost-eficiență mai favorabil) Atunci când metastazele evoluează în cursul chimioterapiei atitudinea terapeutică este controversată, întrucât beneficiul rezecției hepatice este limitat la acești pacienți (rata supraviețuirii la 5 ani fiind de circa 8%) De aceea, pare a fi recomandabilă schimbarea liniei de chimioterapie în scopul stabilizării leziunilor hepatice anterior hepatectomiei Această ultimă soluție terapeutică, evident, predispune la riscul progresiei la nerezecabilitate a metastazelor, dacă boala continuă să evolueze și sub chimioterapia de linia a doua, motiv pentru care, unii autori recomandă efectuarea hepatectomiei după prima linie de chimioterapie chiar dacă metastazele evoluează, pentru a nu pierde șansa unei rezecții potențial curative, chiar și la acești pacienți care au un prognostic rezervat datorită agresivității biologice a tumorii — la pacienții cu mai puțin de trei metastaze hepatice metacrone se preferă rezecția inițială a acestora, fără a se mai efectua chimioterapie neoadjuvantă - la pacienții cu mai mult de trei metastaze hepatice metacrone se recomandă efectuarea unui tratament neoadjuvant, care este grefat de aceleași beneficii și posibilități evolutive ca și în cazul pacienților cu metastaze multiple sincrone Tipul rezecției hepatice în cazul MHCR rezecția hepatică trebuie să îndeplinească două obiective, întrucâtva contradictorii Pe de o parte trebuie să fie suficient de largă pentru a îndepărta întreg țesutul tumoral (cu o margine de siguranță oncologică), iar pe de altă parte trebuie să fie cât mai „economică’" posibil în privința parenchimului hepatic netumoral, pentru a evita insuficiența hepatică postoperatorie și a permite o eventuală hepatectomie iterativă în caz de recidivă a metastazelor hepatice Aceste obiective pot fi îndeplinite fie printr-o hepatectomie atipică, fie printr-o hepatectomie reglată (pentru îndeplinirea celui de-al doilea obiectiv enunțat mai sus se tinde ori de câte ori este posibil să se efectueze în locul unei hepatec-tomii majore o rezecție segmentară - uni- sau bisegmetectomie) Alegerea uneia sau a celeilalte modalități de rezecție continuă sa fie un subiect controversat în timp ce Scheele a constatat că hepatectomiile anatomice scad incidența rezecțiilor neradicale (R1 sau R2) și oferă o rată a supraviețuirii semnificativ superioară rezecțiilor non-anatomice, grupul de la Memorial Sloan-Kettering Cancer Center a înregistrat un ușor avantaj în privința supraviețuirii pentru rezecțiile non-anatomice Totuși, majoritatea autorilor nu au înregistrat diferențe semnificative între rezecțiile anatomice și cele non-anatomice atât timp cât ele au permis obținerea unei margini de siguranță de cel puțin 1 cm în general, alegerea tipului de rezecție depinde de numărul, dimensiunile, topografia și, într-o oarecare măsură, de aspectul macroscopic al metastazei în legătură cu acest ultim aspect se consideră că metastazele bine delimitate pot fi rezecate cu o margine de siguranță mai redusă (dar nu mai mică de 1 cm), în timp ce pentru cele multiple, care se prezintă sub forma unei tumori înconjurată de noduli sateliți este recomandabilă o limită de siguranță mai largă Cu toate acestea Kokudo și colab , care au analizat rata recidivei hepatice la nivelul tranșei de secțiune în funcție de lărgimea marginii de siguranță au constatat că aceasta este de 13 3% (6/45) atunci când marginea de siguranță este mai mică de 2 mm, 2,8% (1/36) pentru o margine de siguranță de 2-4 mm, și respectiv 0% (0/102) atunci când aceasta depășește 4 mm Aceiași autori au arătat că prezența micrometastazelor în jurul MHCR macroscopice nu este frecventă, iar atunci când acestea sunt prezente se localizează în imediata vecinătate a marginilor tumorale (la mai puțin de 5 mm), întrucât rezecția hepatică este singurul tratament cu viză curativă, iar rata recidivei la nivelul tranșei hepatice este de circa 6% în cazul unei margini de siguranță de numai 2 mm, este considerată legitimă efectuarea rezecției hepatice chiar și atunci când nu se poate efectua o hepatectomie cu o limită de siguranță de 1 cm, dar la care marginile de rezecție nu sunt invadate tumoral (RO) Această situație este întâlnită în special în cazul MHCR localizate în proximitatea venelor hepatice, în cazul metastazelor voluminoase, al celor multiple, 690 sau al metastazelor hepatice recidivate după rezecție hepatică în cazul MHCR care invadează structurile anatomice adiacente, sau atunci când metastazele hepatice sunt asociate cu recidiva locală a cancerului colorectal sau cu metastaze-^extrahepatice, pentru efectuarea unei rezecții curative este necesară o atitudine mai agresivă Pentru MHCR care invadează viscerele de vecinătate (colon, stomac, diafragm suprarenala dreaptă) se recomandă rezecțiile pluriviscerale ori de câte ori obiectivul RO poate fi astfel atins Invazia venei cave inferioare sau a venelor hepatice nu mai reprezintă o contraindicație a rezecției hepatice Invazia venei cave inferioare poate fi rezolvată fie prin rezecții laterale ale acesteia cu cavorafie fie prin rezecții segmentare urmate de interpoziție de proteza din Goretex (fig 83) Figura 83 A doua rezecție hepatică iterativă la un pacient cu o metastază hepatică de cancer colonie (recidivată a doua oară), care invada vena cavă inferioară, glanda suprarenală dreaptă și hemidiafragmul drept (a Piesa de hepatectomie dreaptă extinsă la lobul caudat, în bloc cu suprarenalectomie dreaptă, rezecție de venă cavă inferioară și hemidiafragm drept; b Refacerea venei cave inferioare prin interpoziție de grefon de Goretex) Venele hepatice pot fi de asemenea rezecate, sub rezerva existenței unui drenaj venos de suple-ere Chiar și atunci când acesta este absent sau insuficient, unii autori recomandă rezecția datorită posibilității reconstrucțiilor vasculare cu grefon venos sau cu proteze Jaeck citându-i pe Hannoun, Sauvanet și Pichlmayr, arată că, în cazuri excepționale, se poate apela chiar la tehnici chirurgicale in vivo-ex situ sau, mai rar ex vivo în unele situații, pentru obținerea obiectivului RO, poate fi necesară rezecția segmentară a elementelor vasculare ale pediculului hepatic, cu reconstrucție vasculară (autologă sau cu interpoziție de proteze) Ratele de supraviețuire înregistrate la pacienții cu metastaze hepatice invazive la care s-a efectuat o rezecție RO nu sunt semnificativ diferite de cele consemnate în cazul MHCR neinvazive ceea ce justifică aceste rezecții complexe Recidiva după rezecția hepatică După rezecția MHCR s-au înregistrat rate de recidivă a bolii neoplazice de circa 60-70% , majoritatea recidivelor producându-se în primii trei ani după rezecția hepatică Din totalul cazurilor de recidivă neoplazică 30-44% sunt reprezentate de recidive localizate numai la nivelul ficatului, aproximativ 23% din pacienți prezintă recidivă hepatică și extrahepatică și circa 35% prezintă numai recidivă extrahepatică Mai multe studii au evidențiat că majoritatea cazurilor de recidivă hepatică se produc în primii 2-3 ani după rezecția metastazelor hepatice, în 2003, Topal și colab au observat că recidiva hepatică este neobișnuită la mai mult de 2 ani după rezecția metastazelor hepatice, în timp ce recidiva extrahepatică apare cu aceeași frecvență de-a lungul întregii perioade de urmărire Această rată mare a recidivei hepatice după rezecția metastazelor hepatice și intervalul relativ scurt Ia care aceasta se produce se explică, probabil, prin existența unor metastaze hepatice oculte în momentul efectuării primei rezecții hepatice Aceasta denotă imprecizia mijloacelor actuale de investigație preoperatorie în ceea ce privește decelarea acestor metastaze oculte Totodată, incidența crescută a metastazelor extrahepatice și faptul că acestea apar uniform ca frecvență în timp, sugerează că boala este generalizată încă din momentul diagnosticului, celulele neoplazice grefându-se și 691 devenind decelabile după un interval variabil de timp, sub influența unor factori încă necunoscuți Rezecția iterativă a metastazelor hepatice recidivate, privită cu mare circumspecție până în urmă cu 20 de ani, s-a impus tot mai mult în ultimele două decade, datorită rezultatelor foarte bune raportate de tot mai mulți autori Astfel, s-a constatat că, deși mai dificilă din punct de vedere tehnic decât rezecția hepatică inițială datorită modificării raporturilor anatomice, rezecția iterativă se poate efectua în prezent în centre specializate în chirurgia ficatului cu rate ale morbidității și mortalității similare cu ale rezecției hepatice inițiale în plus, sunt raportate din ce în ce mai multe cazuri de rezecții ale celei de a doua și chiar a treia recidive hepatice Eficiența rezecțiilor iterative a fost dovedită de numeroase studii care au evidențiat rate ale supraviețuirii la 5 ani cuprinse între 30 și 41% și o supraviețuire mediană cuprinsă între 32 și 46 de luni Aceste rezultate i-au determinat pe unii autori să afirme că, într-un fel, rezecția iterativă permite , resetarea ceasului biologic” Petrowsky și colab au observat că supraviețuirea a fost semnificativ mai bună la pacienții cu metastaze hepatice solitare și la cei ale căror metastastaze aveau diametrul maxim mai mic de 5 cm Fahy B și Jarnagin W consideră că factorii cei mai importanți în selecția pacienților în vederea efectuării unei rezecții hepatice iterative sunt: posibilitatea de a practica o rezecție R0, metastazele solitare de mici dimensiuni și, posibil, intervalul dintre prima rezecție hepatică și apariția recidivei hepatice Uneori, când rezecția MH recidivate nu se poate efectua (localizări dificile, care ar impune rezecții hepatice ce nu ar prezerva un volum hepatic suficient), se poate recomanda ablația prin mijloace fizice a metastazelor mai mici de 3-5 cm în ultimii ani, rezultatele acestei metode par a se apropia de cele obținute prin rezecție hepatică (atunci când diametrul metastazelor este mai mic de 3 cm) , fiind net superioare celor obținute prin tratament chimioterapie paleativ Practic, și la pacienții cu MHCR recidivate hepatectomia iterativă cu exereza completă a țesutului tumoral (R0) rămâne singura variantă de tratament potențial curativ Unii autori recomandă, în cazuri selectate, intervenția chirurgicală, chiar și la pacienți cu recidivă neoplazică hepatică și extrahepatică, la care se poate efectua rezecția completă a tuturor formațiunilor tumorale Follow-up Având în vedere rata înaltă de recidivă a bolii neoplazice după rezecția curativă a MHCR, se recomandă o urmărire postoperatorie riguroasă Aceasta are în vedere efectuarea: • TC abdominale, pelvine și de torace (sau ce] puțin a ecografiei abdomino-pelvine și a radiografiei pulmonare) la fiecare 3-6 luni în primii 2 ani și apoi la fiecare 6-12 luni în următorii 3 ani Atunci când ecografia abdo-mino-pelvină sau/și radiografia pulmonară ridică suspiciunea unei recidive neoplazice, TC devine obligatorie • colonoscopiei la un an postrezecția hepatică, apoi la fiecare 2 ani dacă prima nu a evidențiat polipi, sau anual dacă s-au identificat polipi coloniei la prima evaluare • dozarea ACE la 3 luni în primii 2 ani, la 6 luni în următorii 3 ani Acest program de „follow-up” are drept scop identificarea cât mai precoce a recidivei, într-un stadiu care ar putea permite efectuarea unei reintervenții cu viză radicală Din nefericire, de multe ori, chiar și prin această urmărire postoperatorie, la momentul decelării recidivei aceasta este nerezecabilă Cu toate acestea, aplicarea cât mai rapidă a chimioterapiei în cazul recidivei nerezecabile poate să ducă la prelungirea supraviețuirii, mai ales în prezent, când sunt disponibile tot mai multe chimioterapice a căror eficiență a fost dovedită Se speră ca în viitor, prin respectarea riguroasă a acestui program de urmărire postoperatorie și prin aplicarea unei conduite terapeutice agresive în momentul decelării recidivei neoplazice, supraviețuirea pacienților cu MHCR să se îmbunătățească semnificativ Conversia la rezecabilitate în pofida extinderii frontierelor rezecției hepatice, majoritatea autorilor au constatat că în urma bilanțului preoperator cel mult 25% din pacienții cu MHCR prezintă leziuni rezecabile în momentul diagnosticării acestora, restul de 75% neputând beneficia de hepatectomii curative (R0), fiind considerați nerezecabili 692 Cauzele nerezecabilității sunt reprezentate de: o Prezența unei metastaze unice volminoase, a cărei rezecție nu ar permite prezervarea unei cantități suficiente de parenchim hepatic; • Prezența a numeroase metastaze diseminate în ambii lobi, a căror rezecție completă ar prezerva o cantitate insuficientă de parenchim hepatic funcțional; • Metastaze situate în imediata vecinătate a confluenței venelor hepatice cu vena cavă inferioară sau a bifurcației trunchiului venei porte și a căror rezecție nu ar permite prezervarea vascularizație! a cel puțin două segmente hepatice adiacente Pentru acești pacienți până în urma cu două decade, singurul tratament era reprezentat de chimioterapia paliativă, care avea drept scop prelungirea supraviețuirii, fără a le oferi însă șansa curabilității Chiar și prin introducerea noilor agenți chimioterapiei precum Oxaliplatinul și Irinotecanul, precum și a anticorpilor monoclonali, deși ratele supraviețuirii s-au ameliorat, rezultatele sunt încă modeste comparativ cu rezultatele rezecției hepatice Din acest motiv, s-au imaginat o serie de modalități terapeutice care să permită conversia la rezecabilitate a metastazelor hepatice inițial nerezecabile (fig 84a) Acest obiectiv poate fi atins prin următoarele strategii onco-chirurgicale: 1 Hepatectomia după embolizarea/ligatura ramului portal al hemificatului la nivelul căruia se găsește cea mai mare parte a masei tumorale (în general este vorba de hemificatul drept), în scopul producerii unei hipertrofii compensatorii a hemificatului contralateral , a fost introdusă în practică de Makuuchi, care a efectuat-o inițial pentru colangiocarcinoame hilare Dacă volumetria de reevaluare efectuată la 2-4 săptămâni după embolizarea portală evidențiază un volum al parenchimului hepatic rezidual de pesțe 25-30% din volumul hepatic total, se consideră că rezecția hepatică poate fi efectuată în condiții de siguranță Prin aplicarea acestei metode terapeutice Jaeck și colab au înregistrat o rată de rezecabilitate de 71% într-un studiu efectuat pe 24 de pacienți aflați în această situație Supraviețuirea pacienților rezecați după embolizarea portală a fost similară celei înregistrate la pacienții operați inițial Rezultate similare au fost raportate și de alți autori în ultimii ani în 2012, a fost prezentată o strategie terapeutică ce permite obținerea unei hipertrofii mai importante și mai rapide a ficatului restant: aceasta constă în ligatura portală și trans-secțiunea parenchimului hepatic în același timp operator 'Prin această metodă a fost posibilă obținerea unui plus de hipertrofie hepatică într-un interval de timp mai scurt (aproximativ 7 zile), iar cel de-al doilea timp operator (rezecția hepatică) s-a efectuat în cursul aceleiași internări, fiind și mai facil din punct de vedere tehnic, deoarece transsecțiunea hepatică se efectuase în cursul primei intervenții 2 Rezecție hepatică seriată incluzând embolizarea/ligatura portală în această variantă în primul timp se realizează rezecția metastazelor situate în parenchimul hepatic care va fi păstrat (hemificatul stâng) și ligatura sau embolizarea ramului portal al hemificatul ce va fi rezecat în timpul doi (ramul drept portal) (fig 84b) în al doilea timp se va efectua hepatectomia dreaptă (fig 84c) (eventual extinsă la segmentul 4) după obținerea unei hipertrofii suficiente a hemificatului stâng (fig 84d) Aplicând această metodă Jaeck și colab au arătat că rata de supraviețuire la pacienții cu metastaze hepatice în ambii lobi, nerezecabile inițial a fost similară cu a celor rezecați într-un singur timp 3 Rezecție hepatică seriată fără embolizare portală, descrisă de Adam și colab Aceasta constă în rezecția metastazelor de la nivelul viitorului ficat restant în primul timp, urmată în timpul doi, după regenerarea hepatică, de rezecția principalei mase metastatice între cei doi timpi operatori pacienții pot efectua chimioterapie, în scopul diminuării masei tumorale restante după prima intervenție (aceasta facilitând cea de a doua intervenție) Prin această modalitate terapeutică, la 13 pacienți s-a obținut o supraviețuire la 3 ani de 35% în cazul pacienților cu metastaze multiple colorectale sincrone, la care este indicată o intervenție seriată colorectală, cu ocazia rezecției colorectale pot fi abordate metastazele rezecabile printr-o hepatectomie minoră, urmând ca, în al doilea timp (cu ocazia restabilirii tranzitului intestinal), să fie rezecate metastazele restante 693 Figura 84a Aspectul tomografie preoperator al unei metastaze hepatice voluminoase localizată la nivelul hemificatului drept și prezența unei alte metastaze hepatice în segmentul III (volumul hemificatului stâng, incluzând și MH din segmentul III = 486 cm3) Figura 84b în cursul primei intervenții s-a practicat rezecția metastazei din segmentul III și ligatura ramului drept portal (piesa de hepatectomie atipică segment III) Figura 84c Reevaluarea tomografîcă la 6 săptămâni după ligatura ramului drept portal - creșterea volumului parenchimului hepatic rezidual cu 31% (637 cm3 - 36% din volumul hepatic total) Figura 84d Piesa de hepatectomie dreaptă și aspectul ficatului restant (la sfârșitul celei de a doua intervenții) 4 Rezecția hepatică ghidată ecografic reprezintă o modalitate de rezecție a metastazelor hepatice care permite îndepărtarea acestora cu un sacrificiu parenchimatos mai redus, scăzând rata hepatectomiilor majore și, adeseori, necesitatea unei rezecții hepatice în doi timpi sau a ligaturii/emboli-zării portale în acest fel, ratele morbidității și mortalității postoperatorii (care se corelează cu numărul de segmente hepatice rezecate), sunt mai reduse în comparație cu cele înregistrate după hepatec-tomiile în doi timpi sau după embolizare portală (care impun de cele mai multe ori efectuarea unei hepatectomii majore) Această abordare a metastazelor hepatice se bazează pe aprecierea mai bună (grație ecografiei intraoperatorii) a raporturilor spațiale ale metastazelor cu axele vasculare intrahepatice, permițând rezecția izolată a metastazelor, chiar și atunci când acestea sunt situate în imediata vecinătate a venelor hepatice sau a ramurilor portale de ordinul unu în plus, ecografia intraoperatorie (cu substanță de contrast) permite și identificarea unor leziuni nedecelate de explorările imagistice preoperatorii, întrucât asigură cea mai mare sensibilitate în 694 decelarea metastazelor hepatice Mai mult, chiar dacă este necesară secționarea uneia din venele hepatice, ecografia intra-operatorie permite aprecierea fluxului sanguin de la nivelul venelor tributare respectivei vene hepatice și atunci când se observă că există căi de drenaj vascular spre una din venele hepatice restante, poate fi prezervat parțial parenchimul hepatic al segmentelor care sunt drenate de vena hepatică rezecată în ceea ce privește rezultatele pe termen lung obținute prin acest tip de rezecție hepatică, s-a observat că rata supraviețuirii a fost similară celei înregistrate prin rezecție în doi timpi 5 Rezecția hepatică după chimioterapie de conversie, care permite diminuarea dimensiunilor MHCR și conversia ulterioară la rezecabilitate a acestora Până în urmă cu 20 de ani, când regimul chimioterapie aplicat pacienților cu MHCR nerezecabile era bazat pe 5-Fluorouracil (5-FU) și Acid folinic, ratele de răspuns la acest tratament erau extrem de modeste (sub 25%) , rareori înregistrându-se o scădere a dimensiunilor metastazelor care să permită rezecția ulterioară a acestora Prin introducerea noilor agenți chimioterapici precum Oxaliplatin și Irinotecan s-au obținut rate de răspuns net superioare (aproximativ 50%) și s-a observat că la un număr mai mare de pacienți dimensiunile metastazelor au scăzut suficient de mult astfel încât să permită rezecția cu viză curativă a acestora în 1996 Bismuth și colab (134) au arătat că la un procent de aproximativ 14% din pacienții cu MHCR inițial nerezecabile la care s-a aplicat tratament chimioterapie cu 5-Fluorouracil, Acid folinic și Oxaliplatin s-a obținut o reducere a dimensiunilor și/sau a numărului metastazelor, care a permis ulterior efectuarea rezecției cu viză curativă a acestora Odată cu utilizarea tot mai frecventă a Oxaliplatinului și a Irinoteca-nului ca tratament de primă linie la pacienții cu MHCR inițial nerezecabile, precum și a chimioterapiei intraarteriale, aceste rezultate au fost obținute și în alte centre Morbiditatea înregistrată la pacienții care au devenit rezecabili după chimioterapie neoadjuvantă a fost mai mare decât cea înregistrată la pacienții cu MHCR inițial rezecabile la care s-au practicat hepatectomii majore , dar ratele mortalității au fost similare în plus, rata supraviețuirii la 5 ani obținută la acești pacienți, deși a fost mai mică decât cea înregistrată la pacienții cu MHCR inițial rezecabile, a depășit 30% la 5 ani , justificând pe deplin aplicarea acestei strategii onco-chirur-gicale Ratele mai mari ale morbidității pot fi explicate prin modificările microvasculare de tipul dilatației sinusoidale și prin leziunile de necroză și/sau atrofie hepatocitară induse de chimioterapia sistemică preoperatorie Chimioterapia este recomandabil să fie continuată până la momentul în care explorările imagistice evidențiază rezecabiiitatea Continuarea chimioterapiei dincolo de acest moment poate fi riscantă din trei motive: • răspunsul la chimioterapie este temporar, astfel încât, după o perioadă în care metastazele diminuează, ele vor reîncepe să crească, chiar în contextul continuării aceluiași tip de chimioterapie Dacă inițial metastazele au diminuat sub chimioterapie devenind rezecabile, prin continuarea chimioterapiei, la un moment dat acestea vor deveni rezistente la tratament și vor reîncepe să evolueze, redevenind nerezecabile în acest fel, dacă rezecția hepatică nu se va efectua în intervalul în care acestea au diminuat în dimensiune - fiind rezecabile „fereastra de oportunitate’" pentru rezecția hepatică se va închide, irosindu-se șansa unei rezecții potențial curative întrucât momentul în care metastazele vor reîncepe să evolueze sub chimioterapie nu poate fi anticipat, se recomandă efectuarea rezecției hepatice imediat ce acestea au devenit rezecabile • O altă posibilitate evolutivă sub chimioterapie este aceea în care metastazele să diminueze atât de mult în dimensiuni sub chimioterapie, încât ele să nu mai poată fi evidențiate prin mijloacele imagistice în situația în care sub chimioterapie se obține dispariția completă (radiologică) a metastazelor, aceasta nu semnifică, în peste 80% din cazuri, dispariția tuturor celulelor neoplazice de la nivelul respectivei metastaze Un studiu efectuat la spitalul Ambroise Pare 695 pe pacienți cu MHCR tratate inițial prin chimioterapie și care nu au mai fost evidențiate de explorările imagistice efectuate după chimioterapia neoadjuvantă a arătat că în 25% din aceste cazuri, la momentul laparotomiei, există țesut tumoral rezidual macroscopic la nivelul unde se aflaseră MH despre care se presupunea că au dispărut", în plus, la peste 80% din pacienții care nu prezentau în cursul explorării intraoperatorii țesut tumoral rezidual macroscopic, s-a observat prezența unor focare microscopice de celule tumorale viabile pe piesa de hepatectomie de la nivelul zonei în care au fost descrise inițial metastazele Mai mult la pacienții la care zonele unde fuseseră descrise inițial MH nu au fost rezecate, rata recidivei locale la 1 an a fost de 78% Aceste date arată că în majoritatea cazurilor răspunsul complet” la chimioterapie, apreciat pe baza examinărilor imagistice, nu este echivalent cu vindecarea și justifică efectuarea rezecției sediului inițial al metastazelor, pentru a nu lăsa pe loc focare de celule tumorale viabile Totuși, rezecția sediului iniția] al metastazelor care nu mai prezintă o expresie macroscopică, este de foarte multe ori extrem de dificilă, existând riscul neîndepărtării unor focare microscopice reziduale de la nivelul ficatului („vanishing metastases”) în acest context, este recomandabil ca tratamentul chimioterapie preoperator să nu fie continuat până la momentul dispariției complete imagistice a leziunilor hepatice, fiind preferabil ca pacientul să fie îndrumat către un centru în care să se efectueze rezecția hepatică, imediat ce leziunile hepatice au devenit rezecabile • Atât Oxaliplatinul, cât și Irinotecanul au un efect hepatotoxic, ceea ce determină alterarea funcției hepatice la pacienții care au efectuat multiple cure de chimioterapie S-a observat că la pacienții care au efectuat mai mult de 6 cure de chimioterapie cu Oxaliplatin, se înregistrează modificări la nivel sinusoidal, care pot evolua de la dilatație sinusoidală și congestie, până la peliosis și boală veno-ocluzivă, inducând aspectul macroscopic de „ficat albastru” („blue liver”) Deși niciun studiu nu a evidențiat creșterea mortalității postoperatorii la paci enții care au primit tratament cu Oxaliplatin anterior hepatectomiei, creșterea ratei morbidității după hepatectomiile majore la astfel de pacienți a fost raportată de mai mulți autori întrucât majoritatea pacienților convertiți la rezecabilitate după chimioterapie necesită hepatectomii majore, este evident că, pentru a diminua riscul complicațiilor postoperatorii este recomandabil ca numărul de cure de chimioterapie efectuate anterior rezecției hepatice să fie cât mai redus, deci pacientul să fie rezecat imediat ce metastazele au fost convertite la rezecabilitate Utilizarea Irinotecanului se corelează cu apariția steato-hepatitei, iar un studiu publicat în 2006 a evidențiat o rată semnificativ crescută a mortalității posthepa-tectomie la pacienții cu steato-hepatită comparativ cu cei care nu prezentau afectare hepatică anterior operației Ținând cont de aceste efecte nefaste ale regimurilor chimioterapice prelungite asupra funcției hepatice, este recomandabil ca rezecția hepatică după chimioterapia de conversie să fie recomandată cât mai precoce după obținerea conversiei la rezecabilitate a metastazelor Adăugarea la regimurile de chimioterapie care includ 5-FU, Acid folinic, Oxaliplatin sau/și Irinotecan a anticorpilor monoclonali de tipul Cetuximabului, Panitumumabului (anticorpi monoclonali anti-EGFR) sau Bevacizumabului (anticorp monoclonal anti-VEGF) pare să sporească eficacitatea acestora, ceea ce se traduce în rate de răspuns mai mari și rate crescute de conversie la rezecabilitate a pacienților cu MFICR nerezecabile Astfel, Adam și colab au reușit conversia la rezecabilitate a 7% din pacienții care nu au răspuns la prima linie de chimioterapie, prin asocierea la chimioterapia de linia a doua a Cetuximabului Principalele dezavantaje ale acestor anticorpi monoclonali sunt reprezentate de riscul mai mare de sângerare intra- și postoperatorie și de cicatrizarea mai dificilă a plăgilor, motiv pentru care tratamentul cu acești agenți biologici trebuie întrerupt cu 4-6 săptămâni anterior rezecției hepatice 6 Rezecție hepatică asociată cu ablația prin mijloace fizice a MHCR nerezecabile (din parenchimul restant), care constă în rezecția celor mai voluminoase metastaze printr-o 696 hepatectomie majoră și distrucția prin hipertermie a celor de dimensiuni reduse situate în ficatul restant Rata recidivei hepatice după acest tratament (aproximativ 28% la 21 de luni de supraveghere) a fost semnificativ mai mare decât după rezecția hepatică completă a MHCR (11% în același interval de timp) , iar rata recidivei locale (la nivelul zonei de unde a fost distrusă sau rezecată metastaza) a fost de asemenea mai mare după rezecția hepatică asociată cu ablație (5%) decât după hepatectomia curativă (2%) De asemenea, rata supraviețuirii globale a fost semnificativ mai mică la pacienții la care s-a practicat rezecție asociată cu ablație (43% la 3 ani și 36% la 4 ani), decât la cei la care s-a putut efectua o rezecție completă (RO) a metastazelor hepatice (73% la 3 ani și 65% la 4 ani) Cu toate acestea, rata de supraviețuire a pacienților la care s-a practicat un tratament combinat (rezecție și ablație) a fost semnificativ mai mare decât a pacienților tratați numai prin chimioterapie Mai mult, Rivoire și colab au înregistrat, la un lot de 57 de pacienți cu MHCR inițial nerezecabile rate similare ale supraviețuirii la pacienții la care după chimioterapie neoadjuvantă s-a putut efectua o rezecție RO a metastazelor și la cei la care s-a efectuat rezecție asociată cu crioterapie Aceste constatări justifică aplicarea acestei strategii terapeutice atunci când nu se poate efectua o rezecție completă a metastazelor hepatice B ablația Prin Mijloace Fizice Distrucția MHCR prin mijloace fizice se poate efectua prin hipertermie (utilizând curenți de radiofrecvență, microunde sau laser) sau prin crioterapie și reprezintă o metodă alternativă de tratament adresată pacienților care nu pot beneficia de efectuarea unei rezecții hepatice (pacienți cirotici, metastaze localizate în vecinătatea confluenței hepato-cave) Distrucția prin hipertermie se poate efectua percutanat, laparoscopie sau prin laparotomie Din punctul de vedere al confortului pacientului, precum și sub aspectul costurilor intervenției, abordul percutanat pare a fi cel mai favorabil Totuși, acesta nu permite explorarea directă a cavității peritoneale și efectuarea unei ecografii intraoperatorii, motiv pentru care nu oferă un bilanț exact al extensiei lezionale Din acest motiv, unele metastaze pot să nu fie decelate, ceea ce poate explica ratele semnificativ mai mari de recidivă locală după ablația percutanată comparativ cu cele înregistrate în cazul ablației prin laparotomie în acest context, o opțiune mai sigură este reprezentată de ablația efectuată prin laparoscopie, întrucât aceasta permite atât efectuarea unei ecografii intraoperatorii, cât și explorarea cavității peritoneale Deși confortul pacientului este inferior, întrucât necesită efectuarea unei anestezii generale și o spitalizare mai prelungită, bilanțul extensiei lezionale este superiorior abordului percutanat în plus, în comparație cu abordul prin laparotomie, perioada de spitalizare este mai redusă, reinserția socio-profesională mai rapidă și inițierea chimiotera-piei se poate efectua mai rapid Totuși, și în cazul acestei căi de abord, se poate produce însămânțare tumorală pe traiectul electrodului, iar explorarea întregii cavități peritoneale este mai puțin fidelă decât în cazul laparotomiei, mai ales la pacienții cu metastaze metacrone, la care, datorită intervenției anterioare adresate tumorii primare, există adeseori aderente postoperatorii Aceste aspecte pot explica de ce rata recidivei locale și la distanță este mai mare după distrucția laparoscopică decât după ablația prin laparotomie Datorită acestor constatări, ablația prin laparotomie pare a fi modalitatea de abord care oferă cea mai bună stadializare a bolii și, totodată, cea mai redusă rată de recidivă neoplazică în plus, laparotomia determină, la circa 30% din pacienți, optimizarea strategiei terapeutice, ca urmare a decelării de noi leziuni hepatice sau extrahepatice, care pot fi rezecate sau tratate prin ablație hiper-termică Mai mult, abordul deschis permite efectuarea manevrei Pringle sau a excluderii vasculare totale în cursul procedurii, ceea ce permite evitarea fenomenului „cooling”, adică disiparea unei cantități din energia aplicată, datorită fluxului saguin Acest fenomen pare a fi responsabil pentru ratele mai mari de distracții incomplete și de recidivă locală care au fost observate la pacienții ale căror metastaze erau situate la mai puțin de 5 mm de un vas mare intrahepatic, comparativ cu cei ale căror metastaze erau localizate la distanțe mai mari de un vas important intrahepatic în aceste condiții, proximitatea leziunii cu un vas al cărui calibra 697 depășește 3 mm nu reprezintă o contraindicație a ablației prin radiofrecvență, dar în astfel de situații se recomandă, pentru optimizarea rezultatelor metodei, să se efectueze manevra Pringle sau excluderea vasculară totală pe durata procedurii în schimb, atunci când metastaza este situată la o distanță mai mică de 1 cm de un duet biliar de ordinul unu sau doi, sau de placa hilară, este recomandabilă evitarea ablației prin hipertermie datorită riscului dezvoltării unei fistule sau stricturi biliare Alte complicații care pot apărea post-ablație sunt reprezentate de hemoragie (mai frecvent în metastazele situate subcapsular), abces hepatic sau insuficiență hepatică, rata globală a morbidității post-ablație fiind de aproximativ 10% în majoritatea seriilor, semnificativ mai redusă decât cea înregistrată după rezecția hepatică Atunci când se efectuează o anastomoză bilio-enterală, este de evitat distrucția hipertermică, datorită riscului de dezvoltare a unui abces hepatic la nivelul zonei de ablație Un studiu în care au fost analizate rezultatele ablației prin radiofrecvență a evidențiat faptul că rata mortalității nu depășește 0,5% O meta-analiză publicată în 2012 a relevat faptul că ratele mortalității după ablație au fost similare celor înregistrate după hepatectomia cu viza curativă Referitor la ratele recidivei locale și supraviețuirii după ablație hipertermică, trebuie remarcat faptul că în majoritatea studiilor publicate până în prezent, acest procedeu era utilizat la pacienți cu metastaze nerezecabile Datorită acestui fapt, majoritatea studiilor, precum și o meta-analiză au raportat rate inferioare ale supraviețuirii în cazul ablației cu radiofrecvență față de hepatectomia cu viză curativă Chiar și în aceste condiții, supraviețuirea după ablație (asociată sau nu cu rezecția unor metastaze) a fost superioară celei obținute prin tratament paleativ, ceea ce justifică efectuarea acestui procedeu terapeutic la pacienții la care nu este posibilă o rezecție completă a metastazelor în ceea ce privește rezultatele ablației la pacienții cu metastaze rezecabile, datele disponibile sunt reduse, dar promițătoare pentru anumite categorii de pacienți Astfel, într-o serie de 88 de pacienți cu MHCR rezecabile tratați prin ablație percutanată cu radiofrecvență, rata recidivei locale a fost de 39,8% după o perioadă mediană de urmărire de 33 de luni Deși această rată de recidivă locală este mai mare decât cea rapor tată după rezecția cu viză curativă, acest studiu prezintă două limitări importante: 1 ablația s-a efectuat percutanat; 2 au fost abordate atât leziuni mai mici de 3 cm cât și metastaze al căror diametru maxim depășea 3 cm După cum am arătat anterior, rata recidivei locale după ablația percutanată este semnificativ mai mare decât după ablația prin laparotomie, și, de aceea, acest studiu nu permite stabilirea unor concluzii edificatoare referitor la rezultatele ablației efectuată pe cale deschisă, în comparație cu rezecția hepatică Pe de altă parte, se pare că cele mai bune rezultate se obțin în cazul metastazelor mai mici de 3 cm, iar în seria respectivă au fost incluși și pacienți cu metastaze al căror diametru depășea această limită Deși o meta-analiză publicată în 2012 a evidențiat că inclusiv la pacienții cu metastaze mai mici de 3 cm ratele supraviețuirii după ablație au fost semnificativ mai reduse decât cele înregistrate după rezecția hepatică , rezultatele prezentate într-un articol publicat în 2009 de Hur și colab au evidențiat un prognostic similar al pacienților cu MHCR mai mici de 3 cm tratați prin ablație sau rezecție Astfel, s-a observat că, deși la întregul lot de pacienți rata supraviețuirii la 5 ani după rezecția hepatică (50%) a fost semnificativ mai bună decât după ablația prin radiofrecvență (26%), atunci când au fost comparați numai pacienții cu metastaze al căror diametru maxim nu depășea 3 cm, ratele supraviețuirii la 5 ani au fost similare (55% după ablație, comparativ cu 56% după rezecție) în ultimii ani, pe baza unor astfel de rezultate favorabile, unii autori consideră ca ar putea fi oportun și etic să se inițieze un trial randomizat care să compare rezultatele ablației prin radiofrecvență cu cele ale rezecției hepatice, în condițiile respectării unor criterii stricte de includere: - MHCR rezecabile; - Lipsa contraindicațiilor pentru ablația prin radiofrecvență: - Diametrul maxim al metastazei de 3 cm; - Efectuarea ablației prin laparotomie; - Leziunea să fie situată la distanță de vase mari intrahepatice (sau să se poată efectua în siguranță manevra Pringle); - Medici cu experiență în RFA (> 50 de proceduri efectuate); - Obținerea unei margini de distrucție de 1 cm; - Utilizarea unor electrozi omologați Criteriile de excludere ar fi următoarele: - metastaze extrahepatice (în prezent sau în antecedente); 698 - adenopatie neoplazică Ia nivelul pediculului hepatic: - pacienți care au contraindicație pentru efectuarea rezecției hepatice; - diametrul maxim al leziunii > 3 cm: - abordul percutanat sau Japaroscopic; - leziuni localizate în vecinătatea vaselor mari (dacă nu se poate efectua manevra Pringle); - medici cu experiență redusă în ablația cu radiofrecvență ( 6,5, creatinina serică > 3 4 mg/dl și encefalopatie hepatică (gradul III sau IV) Pentru pacienții cu insuficiență hepatică acută de altă etiologie criteriile de transplantare sunt: 1 INR > 6,5 sau 2 trei din următoarele condiții: • vârsta sub 11 ani, sau peste 40 ani: o etiologie: hepatita non-A non-B, hepatita secundară halotanului, reacții idiosincra-zice la medicamente; • durata de la debutul icterului până la comă de peste 7 zile: • INR >3,5: o bilirubina serică > 17,6 mg/dl La astfel de pacienți unii autori au recomandat ablația ficatului nativ chiar dacă un alt organ nu era disponibil în momentul respectiv, deoarece hepatectomia ar determina ameliorarea condiției clinice și biologice a pacientului și ar permite obținerea unor rezultate mai bune posttransplant chiar dacă acesta se efectuează la 24-36 de ore după explantarea ficatului nativ în plus, sistemele de epurare hepatică extracor-poreală oferă posibilitatea menținerii pacienților într-o condiție biologică ce permite temporizarea transplantului hepatic până la momentul apariției unei grefe compatibile (bridging-therapy) O soluție terapeutică eficientă s-a dovedit a fi efectuarea transplantului cu ficat parțial auxiliar (APOLT - Auxiliary Parțial Orthotopic Liver Transplantation), care evită apariția leziunilor cerebrale ireversibile și oferă, totodată, șansa regenerării ficatului nativ Persistă încă numeroase controverse în legătură cu necesitatea explantării grefei în cazul reluării funcției ficatului nativ, existând autori care recomandă abandonarea grefei ce se va atrofia prin oprirea imunosupresiei ' Deși propusă ca o metodă terapeutică promițătoare în IHF, transplantul de hepatocite nu a oferit rezultate notabile până în prezent Pacienții cu HCC întrunind criteriile Milano nu prezintă, de obicei, decompensare severă a func 716 ției hepatice, motiv pentru care, dacă prioritizarea acestora pentru transplantul hepatic s-ar baza pe scorul MELD, perioada de așteptare ar fi extrem de îndelungată, existând riscul progresiei tumorale până la un stadiu în care nu ar mai avea indicație de transplant (fie datorită depășirii criteriilor Milano, fie datorită apariției metastazelor) Din aceste considerente, pacienților cu o tumoră unică mai mică de 2 cm li se atribuie, convențional, un scor MELD de 20, iar celor cu HCC unic cu diametrul cuprins între 2 și 5 cm, precum și celor care prezintă 2 sau 3 noduli de maximum 3 cm fiecare li se atribuie un scor MELD de 24 în plus, acești pacienți beneficiază de aplicarea unei terapii care să încetinească progresia tumorii în perioada de așteptare a unei grefe disponibile (chemoembolizare - TACE sau/și ablație prin radiofrecvență) Din motive etice, pacienții cu HCC care depășesc criteriile Milano pot beneficia de transplant de la donator în viață sau de transplant cu ficat întreg de la un donator marginal SELECȚIA DONATORULUI Situația donatorului ideal a fost definită ca fiind aceea în care vârsta acestuia nu depășește 40 de ani, cauza morții cerebrale a fost traumatismul, donatorul nu a prezentat stop cardio-respirator și era stabil hemodinamic la momentul prelevării, nu prezenta afecțiuni potențial transmisibile, iar ficatul nu prezenta steatoză sau hepatopatii cronice Totuși, întrucât numărul acestor donatori este foarte scăzut în raport cu necesarul de grefe hepatice, pentru a diminua această discrepanță, tot mai multe centre au început să utilizeze în ultimele două decenii grefe de la donatori „marginali” în prezent nu există o definiție unanim acceptată a conceptului de donator marginal, existând, mai curând, un ansamblu de parametri diferiți de cei ai donatorului ideal, care contribuie la creșterea riscului de pierdere a grefei și, implicit, la scăderea supraviețuirii posttransplant Criteriile care determină cel mai adesea includerea unui donator în acest grup sunt: a Donatorii vârstnici b Alte cauze de deces decât traumatismul c Obezitatea d Steatoza macroveziculară e Alcoolismul f Donatorii infectați g Donatorii cu afecțiuni maligne h Spitalizarea prelungită în ATI i Donatorii cu probe hepatice alterate j Donatorii după moartea cardiacă (DCD) Totodată, timpul de ischemie rece de peste 8-12 ore, deși nu este un parametru intrinsec al donatorului, se corelează cu rezultatele transplantului iar grefa respectivă este considerată o grefa marginală în cazul utilizării unor grefe care prezintă astfel de particularități este necesară informarea receptorului în privința potențialelor riscuri de complicații postoperatorii Pentru obținerea unor rezultate cât mai bune posttransplant trebuie respectate o serie de criterii care să asigure o concordanță între caracteristicile donatorului și ale receptorului („matching dona-tor-receptor”): 1 Ori de câte ori este posibil, se va aloca unui receptor o grefa izo-grup, iar atunci când acest lucru nu este posibil s-a observat că se obțin rezultate similare posttransplant și prin alocarea unei grefe compatibile în sistemul ABO Alocarea unei grefe incompatibile în sistemul ABO este de evitat, chiar dacă, în ultima decadă, au fost elaborate o serie de protocoale care au permis supraviețuirea posttransplant a receptorilor unor grefe incompatibile 2 Volumul grefei hepatice utilizate trebuie să fie concordant cu talia și greutatea receptorului Astfel, la receptorul adult al unui fragment hepatic, volumul grefei trebuie să reprezinte cel puțin 0 8% din greutatea receptorului (GRWR > 0 8) pentru a evita riscul sindromului „small for size” , iar la receptorul pediatric, pentru a evita apariția sindromului „large for size”, trebuie ca GRWR 4 mm), prezența imaginilor de calculi cu „con de umbră”, dedublarea pereților prin prezența edemului pericolecistic inomogenitatea conținutului, sunt tot atâtea semne evocatoare ale suferinței colecistului Litiaza este obiectivată de ecourile puternice, uneori mobile cu poziția bolnavului și de prelungirea ecoului - „con de umbră” Grosimea pereților peste 3 mm are semnificația unui proces acut Uneori, se pot observa imagini aerice în grosimea peretelui -emfizem parietal - elocvent pentru un proces supurativ Septările și cudurile rezervorului vehi-cular sunt ușor de evidențiat, obținându-se informații asupra căilor biliare intra și extrahepatice, cât și asupra pancreasului Ultrasonografia nu este capabilă să conchidă singură asupra necesității explorării pre- sau intraoperatorii a căii biliare principale Această tehnică evidențiază dilatarea axului biliar principal în 98% din cazuri Alte tehnici imagistice care se pot utiliza pentru diagnosticarea litiazei veziculare și eventual a complicațiilor acesteia sunt: CT, RMN cu efectuarea colangio-RMN, ecografia laparoscopică sau endoscopică ERCP {endoscopic retrograde cholangio-pancreatography) colescintigrafie Aceste tehnici mai sunt utile și pentru diagnosticul diferențial cu afecțiuni ale viscerelor abdominale sau pelvine Testele de laborator constau, pe lângă recoltarea hemoleucogramei, și în investigarea enzimelor hepatice (TGO, TGP), iar dacă presupunem o afectare pancreatică concomitentă se recoltează amilaza și lipaza Figura 11 Ecografie - litiază veziculară 750 Rezumând, tabloul clinic al litiazei veziculare este dominat de colica biliară Aceasta este prezentă ori de câte ori are loc o migrare de calcul fie în zona infundibulo-cervico-cistică pe care o blochează, fie transcistic în coledoc Colica veziculară se localizează în hipocondrul drept sau în epigastru Dacă la colica biliară adăugăm un colecist palpabil, avem - hidrops vezicular Dacă bolnavul are frison și febră - colecistita acută, iar dacă și icterul este prezent ne aflăm în fața unui sindrom coledocian Asocierea și a sindromului de iritație peritoneală semnalează peritonită localizată sau generalizată Trebuie reținut că aceste suferințe apar cu precădere la persoane supraponderale, după abuzuri alimentare în care domină alimentele colecistochinetice O litiază veziculară identificată ecografic nu impune efectuarea și a altor explorări imagistice, în absența sindromului icteric DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL Prezența litiazei veziculare nu explică întotdeauna suferința exprimată de bolnav Este posibil ca litiaza să existe, dar suferința să fie datorată altei afecțiuni capabilă să mimeze o simptomatologie similară cu cea colecistică Uneori, se impune efectuarea unui diagnostic diferențial cu o serie de boli capabile să se manifeste prin dureri în hipocondrul drept și fenomene dispeptice în această categorie intră o serie de afecțiuni chirurgicale, cum ar fi: - Boli nechirurgicale', pneumonii bazale drepte, pleurezii bazale drepte, Zona zoster la debut, nevralgii intercostale drepte Toate acestea pot evolua prin durere „în eșarfa” la baza hemitoracelui, cu iradieri în hipocondrul drept și în epigastru Chiar dacă ecografic s-a decelat litiaza veziculară, examenul radiografie pulmonar este obligatoriu Coexistența litiazei cu una dintre afecțiunile mai sus enumerate nu este deloc excepțională O mențiune aparte este rezervată infarctului miocardic acut postero-inferior care nu rareori este acompaniat de o durere violentă epigastrică Obligativitatea obținerii unui traseu electrocardiografie se subînțelege de la sine - Există și o serie de suferințe abdominale care pot simula o litiază veziculară: durerea ulceroasă, gastro-duodenita acută, diskineziile bilio-duodenale colica pielo-ureterală dreaptă Rareori apar probleme de diagnostic diferențial, diagnostic care în mod tradițional trebuia efectuat cu o serie de afecțiuni medicale sau chirurgicale: pneumonie bazală dreaptă, colică ureterală dreaptă, ulcer perforat etc Imagistica modernă este în măsură să tranșeze eventualele controverse diagnostice Totuși, din punct de vedere clinic, merită schițate etapele diagnosticului diferențial care în cele din urmă vor fi tranșate tot pe calea explorărilor imagistice în colica biliară, iradierea cranială a durerilor cu debut la nivelul hipocondrului drept, se datorează pe de o parte conexiunilor nervoase, iar pe de altă parte unor afecțiuni asociate Iradierea clasic descrisă interscapulo-vertebral drept sau la nivelul articulației scapulo-humerale drepte, poate fi asociată unei periartrite scapulo-humerale La fel, iradierea precordială dreaptă asociată unei cardiopatii ischemice sau iradierea transversală „în bară”, din cursul unor forme de pancreatită asociată Colica biliară se pretează la diagnostic diferențial cu toate sindroamele dureroase localizate în etajul abdominal superior la nivelul hemiabdome-nului drept Astfel, pentru început, ar intra în discuție suferințele de la baza toracelui drept cum ar fi pleureziile bazale drepte sau pneumopatiile, pleurodinia, sindromul Titze, nevralgiile subcostale drepte sau intercostale Zona zoster sau chiar periartritele scapulo-humerale drepte (datorită iradierii durerii) Ar fi de amintit și colica hepatică, datorată unei distensii brutale a capsulei Glisson, datorate mai ales unor hepatomegalii rapid progresive, ca în insuficiența cardiacă Dintre afecțiunile digestive, ale organelor vecine, se impune diagnosticul diferențial cu ulcerul duodenal, în care ritmicitatea și periodicitatea durerii este tipică, ulcerul perforat cu debut violent, abdomen de lemn și pneumoperitoneu, herniile hiatale în care durerile datorate refluxului gastro-esofagian au de asemenea o manifestare proprie, pancreatita acută sau cronică în care antecedentele precum și iradierea transversală „în bară” sau transfixiant posterioară este de asemenea caracteristică Debutul epigastric al durerii din apendicita acută, poate fi uneori înșelător, deși în următoarele ore, durerea se localizează în fosa iliacă dreaptă difuzând ulterior în toată aria abdominală 751 O mențiune particulară se referă la dispragia intermitentă de tip Ortner sau stenoza de arteră mezenterică superioară în care durerile apar întotdeauna postprandial la nivelul etajului abdominal superior, având însă o iradiere cranio-caudală caracteristică Colica renală dreaptă diferă esențial de colica biliară prin faptul că durerea apare la nivelul regiunii lombare drepte, are o iradiere caracteristică caudală, pe traiectul ureterului până la nivelul organelor genitale, fiind însoțită de regulă de semne urinare Febra și frisonul au semnificație în patologia biliară pentru formele gangrenoase de piocolecis-tită acută sau pentru angiocolită în abcesele hepatice primitive sau hidatice, absența icterului, durerile continue, ascensionarea hemidiafragmului drept sau un posibil focar septic peritoneal, sunt doar câteva elemente de diferențiere De asemenea, constituirea unui abces subfrenic drept poate fi luată în considerare, eventualitate care se referă însă doar la cazurile operate în cadrul sindroamelor icterice diagnosticul diferențial are în vedere în principal neoplasmele căilor biliare extrahepatice, în care icterul este afebril, indolor se intensifică treptat fără perioadă de remisiune, distensia veziculară fiind alternativa care tranșează nivelul stenozei neoplazice Paragraful destinat diagnosticului nu poate fi închis înainte de a trece în revistă o serie de forme particulare de evoluție a litiazei veziculare în esență acestea sunt cele care favorizează stabilirea tardivă a diagnosticului sau chiar erorile terapeutice Sunt o serie de împrejurări în care colecistita acută poate pune reale probleme de diagnostic Aceste împrejurări sunt constituite de grefarea complicației septice pe un teren precar din punct de vedere al reacției de apărare Se creează astfel premisele constituirii unor forme hiperseptice ce evoluează cu o extremă rapiditate la un prag subclinic dovedit de sărăcia suferinței, dar cu un răsunet general foarte grav Astfel de situații le întâlnim la bătrâni, la pacienții diabetici, în postoperator sau postpartum la imunodeficitari (pacienți aflați sub tratament imunomodulator sau imunosupresivi, SIDA, colagenoze), la cei cu accidente acute cerebro-vasculare sau sechele senzitive ale acestora, la politraumatizați în toate aceste împrejurări, dominanta clinică o constituie maladia de fond Colecistita acută sau chiar supurația veziculară cronică vor avea o evoluție înșelătoare, sărăcăcioasă, la această categorie de pacienți Se pot produce infecții ale veziculei biliare (cu sau fără calculi) cu micro-organisme oportuniste de genul: Sahnonella, Cryptosporidium, Cytomegalovirus sau fungi, deseori rezistente la tratamentul medical Evaluarea clinică în aceste cazuri nu oferă satisfacțiile așteptate decât rareori Apelul la imagistică constituie soluția salvatoare de maximă valoare mai ales la acest grup de bolnavi în cadrul acestor tehnici, laparoscopia de diagnostic poate oferi o soluție valoroasă ce poate fi continuată cu sancțiunea terapeutică Evident că etapa laparoscopică urmează unei ecografii cât de cât revelatoare a suferinței veziculare Deseori însă, la acești bolnavi, peretele vezicular nu prezintă semiotica ecografică tipică pentru un proces acut, fapt perfect explicabil prin incapacitatea de răspuns la agresiunea septică locală Apare astfel o creștere a numărului complicațiilor biliare, iar diagnosticul este întârziat Studiile au arătat că morbiditatea și mortalitatea cresc cu 15% la pacienții transplantați (supuși tratamentului cu imunomodulatoare) și litiază veziculară, mai ales când sunt operați în urgență Din această cauză Ghidul European Pretransplant recomandă colecistectomia laparoscopică pretransplant (non-hepatic) și anume: cardiac, renal, pancreatic, la pacienți cu litiază veziculară asimptomatică, cu scopul de a reduce frecvența complicațiilor Tot în cadrul formelor particulare de evoluție a litiazelor veziculare se impun a fi discutate acelea care coexistă cu o altă afecțiune digestivă Este cazul litiazelor asociate ulcerului duodeno-gastric, tumorilor gastrice, bolii de reflux gastro-esofa-gian, inclusiv cancerul colonie în astfel de situații, litiaza veziculară poate constitui o descoperire ecografică întâmplătoare, suferința pacientului având o cu totul altă cauză, interpretată eronat ca aparținând ariei biliare De exemplu, o tumoră renală dreaptă sau o hidronefroză incipientă, un cancer de unghi hepatic al colonului, pot simula până la un punct o colecistopatie Confirmarea ecografică a acesteia din urmă nu poate decât să faciliteze orientarea terapeutică în mod eronat Merită reținut doar un singur lucru - anamneza și examenul clinic atent sunt singurele în măsură să ghideze în mod adecvat chirurgul spre afecțiunea dominantă, evitând astfel, mirajul primei leziuni” 752 FORME ANATOMO-CLINICE Există variate forme clinice sub care se poate prezenta o litiază veziculară: latentă („mută” simptomatic), dispeptică pseudoulceroasă, migre-noasă, dureroasă, pseudoanginoasă, pseudoneo-plazică (debut icteric) De cele mai multe ori ne confruntăm cu formele dureroase (debut colicativ) și cu cele acute (colecistită acută) Nu mai insistăm asupra lor, ele fiind bine cunoscute și reprezentând obișnuitul Forma latentă constituie o descoperire incidentală cu ocazia unei ecografii Alți bolnavi pot avea suferințe de tip ulceros și unii chiar sunt tratați ca atare, mai ales dacă endoscopia descoperă o leziune ulceroasă O altă parte urmează luni sau ani de zile tratamente pentru „gastro-duodenită cronică” în fine, forma dispeptică îmbracă caracterul unei dispepsii non-ulceroase, cu simptomatologie proteiformă nesistematizată dominată de greață, balonări post-prandiale, tulburări de tranzit Formele pseudo-neoplazice indică o leziune malignă ce obstruează fluxul bilio-duodenal - icter indolor afebril și progresiv Sunt forme deosebit de înșelătoare De aici se poate desprinde o singură concluzie cu valoare practică: bolnavul surprins cu suferință de tub digestiv înalt trebuie să fie supus în mod obligatoriu unei ecografii hepato-bilio-pancreatice și unei endoscopii gastro-duodenale Coexistența ulcer-colecistopatie sau colecistopatie - boală de reflux gastro-esofagian nu este nici rară, nici întâmplătoare EVOLUȚIE COMPLICAȚII în marea lor majoritate, la început, litiazele veziculare sunt aseptice Este firesc însă ca în ani, să apară o serie de complicații în care sepsisul joacă un rol cardinal Suprainfectarea mediului vezicular constituie aproape regula în cazul leziunilor vechi, neglijate de pacienți Există însă și litiaze care debutează secundar unor infecții (tifică, salmonelozică, cu Escherichia Coli) sau unei colecistopatii de tip colecistozic (adenomiomatoză, colesteroloză) Factorul infecțios, odată instalat, scurtează în mod remarcabil perioada până la prezentare la medic, deoarece suferința se intensifică Aproximativ 50% dintre purtătorii de calculi vor dezvolta complicații sau suferințe severe, 30% vor avea suferințe minore și 20% nu vor avea nici o suferință subiectivă (litiaze „tăcute”) Iată, sistematizate, aceste redutabile complicații: a Infecțioase - suprainfectarea bilei conduce la colecistită acută sau cronică în măsura în care bila infectată se elimină în duoden, nu va surveni un proces inflamator acut Totul va decurge sub forma inflamației cronice dată de iritația mecanică a calculilor și de un microbism latent Cu timpul, prezența calculilor antrenează inflamația și displazia peretelui vezicular, elemente care definesc colecistită cronică, în condițiile unui cistic obstruat de calculi sau prin sclerodistrofie se creează condițiile perfecte apariției unei colecistite acute Colecistită acută este una din cele mai redutabile complicații ale litiazei veziculare Ea constituie cea mai frecventă cauză de abdomen acut de origine biliară Asocierea dintre infecție și obstrucție a sifonului vezicular determină o „cavitate septică închisă”, propice proliferării microbiene Escherichia Coli, Klebsiella, anaerobii, stafilococul sunt răspunzători de elementul infecțios Peretele vezicular suferă alterări graduale, începând cu necroza septică a mucoasei Ulterior sunt implicate și structurile mai profunde, constituindu-se micro-abcese parietale și zone de gangrenă ce creează condițiile pentru perforare Uneori în jurul colecistului aderă o serie de elemente viscerale de vecinătate în tendința de a bloca diseminarea procesului septic Colonul transvers cu mezocolo-nul său, marele epiploon și duodenul pot forma împreună plastronul vezicular, extraperitonizând astfel colecistul hiperseptic Perforarea abcesului vezicular în plastron va determina plastronul abcedat Deseori, în cursul unei colecistite acute, cavitatea veziculară se transformă într-un veritabil abces, denumit și piocolecist Fazele de infecție a peretelui vezicular se succed de la inflamația catarală, la cea flegmonoasă și în fine la gangrenă Colecistită cronică îmbracă fie forma hiperpla-zică, fie pe cea sclero-atrofică Iritația litiazică este capabilă de a determina o hiperplazie a mucoasei ce capătă un aspect velurat, pe alocuri chiar papilifer Evoluția în timp se face spre forma sclero-atrofică, prin înlocuirea procesului inflamator cu țesut conjunctiv fibros Progresiv dispar mucoasa, submucoasă și musculara, fiind substituite de țesut fibro-colagenic și depuneri de calciu Rezultă că transformarea sclero-atrofică constituie faza finală a remanierilor histologice, fiind nece 753 sari ani și ani de zile pentru apariția ei Cavitatea veziculară se reduce considerabil, uneori dispare complet, peretele mulându-se pe calculi și ajungând la o grosime de 2-5 mm în aceste condiții colecistul nu mai îndeplinește nici o funcție, nu are activitate motorie în absența structurilor musculare și este practic exclus din tranzitul biliar în timp apar resorbții ale pigmentului biliar, hiper-concentrare de mucus, precipitări de calciu, rezultând mucocelul bila calcică sau chiar ,,vezicula de porțelan” al cărei perete este pe deplin calcificat sau cartilaginos în mod evident colecistul sclero-atrofic este incapabil de a dezvolta activitate motorie, colica biliară nefiind întâlnită în această formă de colecistită în schimb ea este frecvent sediul unui abces vezicular cronic și reprezintă situația cea mai obișnuită de acompaniament a complicațiilor fistulare Totodată, remanierile sclero-fibroase colecistice și pericolecistice conduc deseori la alterarea remarcabilă a anatomiei locale, prin procese de „pediculită lemnoasă” Aceasta îngreunează considerabil disecția elementelor pediculare și realizează condiții de risc suplimentar în cursul colecistectomiei Incidentele și accidentele colecistectomiei dețin o cotă mai mare în cazul colecistitei sclero-atrofice în comparație cu restul colecistopatiilor b Migratorii - factorul propulsor reprezentat de contracția veziculară este în măsură să mobilizeze calculul Drumul calculilor poate fi mai scurt sau mai lung în funcție de mărimea lor și de calibrul canalului cervico-cistic Cei cu diametrul de peste 5 mm, se blochează cel mai frecvent în zona infundibulară, pe când cei cu diametrul sub 5 mm sunt capabili să traverseze ecluza cervico-cistică și să ajungă în calea biliară principală Călătoria lor poate continua, dacă regiunea oddiană este complezentă De obicei, ei rămân să locuiască în СВР sau se impactează în ampula hepato-pancreatică determinând ileusul vaterian litiazic Fie că rămân în coledoc sau ampulă, fie că traversează zona oddiană, calculii vor declanșa icterul mecanic și eventual, angiocolită acută sau cronică Calculii ce se impactează în zona sifonului vezicular determină o obstrucție acută ce va fi urmată de constituirea unui hidrops vezicular (bilă neinfectată) sau de instalarea unei hidro-piocolecistite acute (bilă septică) Trecerea de la o formă la alta este dependentă în genere doar de factorul timp Cu cât obstacolul are o vechime mai mare cu atât mai mari sunt șansele de dezvoltare a colecistitei acute în prezent, în era antibiotico-terapiei, asistăm și la apariția unor forme particulare Pacientului, supus unei „băi de antibiotice”, i se creează condițiile de a persista într-un hidrops cu bilă aseptică în timp, pigmenții biliari se resorb, mucusul în exces va prevala și se va constitui un mucocel cu bilă albă în mod firesc, este întâlnită și situația în care calculul blocat în sifon revine în calitatea veziculară permițând astfel reluarea tranzitului biliar și dispariția hidropsului (hidrops intermitent) Evident că microcalculii cu diametrul 1-3 mm sunt cei mai agresivi, ei trecând relativ ușor prin zona cervico-cistică Pasajele repetate prin regiunea oddiană pot determina leziuni locale inițial inflamatorii, iar ulterior chiar sclero-inflamatorii și distrofice, cunoscute sub numele de sclero-distrofii oddiene Acestea sunt capabile să genereze stenoze mai mult sau mai puțin strânse ale regiunii, cu repercusiuni asupra hemodinamicii biliare și pancreatice (icter, angiocolită, pancreatită acută și cronică) c Fistulare și perforative - din fericire sunt destul de rar întâlnite, dar redutabile în ceea ce privește rezolvarea lor chirurgicală Fistula presupune existența a doi parteneri, dintre care unul este în mod obligatoriu colecistul Celălalt partener poate fi reprezentat de calea biliară principală (fistulă bilio-biliară), duoden (fistulă bilio-duodenală) sau colon transvers (fistulă bilio-colică) în mod excepțional, fistuli-zarea se poate constitui la tegument (fistulă bilio-cutanată) Condiția esențială, din partea colecistului este aceea de a exista un proces septic vezicular Viscerele de vecinătate, mai sus enumerate, aderă intim la colecist Supurația veziculară este în măsură să-și găsească în mod spontan o cale de drenaj Astfel, se realizează erodarea progresivă a pereților ce separă cei doi parteneri fistulari, în final realizându-se comunicarea prin care conținutul vezicular ajunge să pătrundă în receptorul biliar sau digestiv Cel mai frecvent erodarea se produce în dreptul unui calcul inclavat infundibular, direcția de fistulizare fiind spre coledoc sau duoden Este posibil ca fistula să se închidă spontan, dar de cele mai multe ori ea se va manifesta clinic Simptomatologia nu are o speci- 754 licitate remarcabilă, comparativ cu litiaza biliară necomplicată Apariția unui sindrom icteric, angio-colitei sau a ileusului la un bolnav purtător de calculi voluminoși poate sugera complicația fistu-lară Rareori însă, diagnosticul este pus în preoperator - un examen radiologie simplu poate indica pneumobilie în cazul fistulelor duodenale sau colice, iar prânzul baritat sau irigografia este în măsură să injecteze căile biliare Uneori vărsătura poate să conțină calculi sau aceștia pot să apară în scaun în cazul fistulei colice Fistula colecisto-coledociană pune cele mai delicate probleme de rezolvare chirurgicală și de aceea trebuie recunoscută la timp intraoperator prin colangiografie și explorare instrumentală O formă particulară de complicație fistulară o reprezintă ileusul biliar, calculul vezicular cu diametrul de minimum 3-4 cm părăsește colecis-tul și trece în duoden sau colon Obstrucția colică prin calcul este excepțională datorită calibrului lumenului colic De cele mai multe ori, un astfel de calcul voluminos se blochează în duoden, la unghiul Treitz, sau la valvula ileo-cecală Nu sunt excluse nici fistulele colecisto-jejunale sau chiar antrale Clinic, această complicație se manifestă printr-un tablou de ocluzie înaltă, obstacolul fiind de cele mai multe ori plasat la nivelul ileonului terminal, denumit și „culoarul de gardă’’ De cele mai multe ori istoricul suferinței biliare este de lungă durată, dacă complicația a fost precedată de un episod acut vezicular ce a fost succedat de sindromul ocluziv Scenariul clinic al ileusului biliar se desfășoară clasic în trei acte Primul act îl constituie un episod revelator al unei colecistite acute cu formarea unui plastron subhepatic patent După un astfel de paroxism, durerea cedează brusc, febra dispare și starea generală revine la normal Actul doi corespunde parcursului litiazic endoluminal exprimat prin dureri migratorii intestinale, acompaniate eventual de melenă în fine, ultima etapă corespunde blocării calculului și instalării ocluziei acute cu tot cortegiul său de suferințe: inclavarea duodenală supravateriană oferă tabloul stenozei pilorice, cea subvateriană evoluând cu ocluzie înaltă, fără distensie, dar cu vărsături incoercibile în privința complicațiilor perforative, acestea pot surveni în peritoneul liber (peritonită biliară) sau în plastron (plastron abcedat) Din fericire, doar aproximativ 1% din litiazele veziculare evoluează spre perforarea în peritoneul liber Aceasta survine în formele gangrenoase mai frecvente la vârstnici, unde există o componentă importantă de ischemie viscerală Pacienții diabetici au o rată crescută de complicații (39%) comparativ cu nondiabeticii (21%) Pacienții vârstnici cu diabet prezintă datorită ischemiei de la nivelul peretelui veziculei biliare, un risc înalt de a dezvolta complicații inflamatorii și infecțioase, ajungându-se până la gangrenă și perforație veziculară, simptomatologia fiind frustă și datorită neuropatiei asociate care poate masca și întârzia diagnosticul Studiile efectuate la autopsie au arătat complicații severe și decese datorate litiazei veziculare semnificativ crescute la diabetici comparativ cu nondiabeticii Aproximativ 10% din colecistitele acute prezintă și zone de necroză parietală, zone ce pot fi difuze sau parcelare, de cele mai multe ori în dreptul unui calcul inclavat infundibular Când perforația a fost precedată de formarea unui plastron, supurația periveziculară este evident localizată sub forma unui abces în plastron d Complicațiile degenerativ-neoplazice - aproximativ 85-90% dintre neoplasmele colecis-tului survin la un bolnav purtător de calculi veziculari Cancerul de veziculă biliară este rar dar constituie o importantă complicație a litiazei în ce măsură litiaza este răspunzătoare de degenerarea malignă este greu de stabilit Studiile au demonstrat că 4% dintre pacienții cu litiază vor dezvolta cancer vezicular, iar riscul degenerării maligne a peretelui vezicular crește de 10 ori când calculii sunt mai mari de 2 cm Deseori degenerarea malignă constituie o surpriză intraoperatorie, în cursul unei intervenții indicate pentru tratamentul litiazei Cel mai frecvent, degenerarea survine pe un colecist litiazic cu calcul sau polip vezicular cu diametrul peste 10 mm și cu o evoluție îndelungată la un bolnav vârstnic (> 60 ani) La aceștia se adaugă și pacienții cu calcificări ale peretelui vezicular, patologie cunoscută și sub numele de „veziculă de porțelan” S-a constatat că incidența cancerului de veziculă biliară este ridicată la pacienții din Chile, India, Pakistan, la nativii americani și la maorii din Noua Zeelandă La aceste populații s-a observat o scădere a mortalității prin neoplasm vezicular odată cu creșterea numărului de colecis-tectomii 755 De asemenea, copiii și tinerii 2 mm) în ultimii ani se încearcă introducerea unei tehnici de colecistectomie mediată pe calea endo-scopiei transgastrice - tehnica NOTES (transluminal endoscopic surgery) - colecistectomie transgastrică Toate gesturile sunt facilitate de introducerea unui fibroendoscop operator care, odată ajuns în stomac, este avansat transgastric și pătrunde în cavitatea peritoneală Endoscopul de lucru a mai fost introdus și prin alte orificii naturale: vagin sau anus De asemenea, au fost descrise noi modalități de realizare a colecistectomiei laparoscopice și anume prin tehnica SILS (single-incision laparo scopic surgery) care constă în introducerea trocarelor de lucru și a camerei video printr-un singur orificiu (o singură incizie, de obicei la nivelul ombilicului) Colecistostomia - este o tehnică utilizată în situații extreme, la bolnavii cu teren biologic profund alterat Metoda este rapidă, cu agresivitate ' redusă față de colecistectomie Evident că este o metodă neablativă, colecistul rămânând , in situ”, dar se îndepărtează calculii Metoda realizează un drenaj biliar extern al colecistului și se poate utiliza în situații realmente disperate - piocole-cistite acute la bolnavi grav tarați Tehnica se aplică preferabil sub anestezie locală potențată intravenos, pacientul respirând spontan Se introduce un tub Pezzer în colecist, sau o sondă Foley, ceea ce constituie un gest minim dar salvator, ce permite supraviețuirea Ulterior, poate deveni posibilă colecistectomia în condițiile unui „sepsis stins” și a unui pacient redresat biologic, pe cât posibil Drenajul vezicular se poate instala și pe cale ecografică sau sub computertomograf (pigtail catheter) Acest drenaj biliar asigură evacuarea bilei purulente, decomprimarea căilor biliare, fiind un gest esențial în combaterea factorului septic Rezultă că metoda colecistostomiei este un procedeu care poate asigura depășirea unei situații critice declanșate de infecția colecisto-coledociană Metode neablative - rareori utilizate, aceste metode se aplică cu indicații foarte restrânse deoarece trebuie să îndeplinească o serie de criterii dintre cele mai restrictive A existat o vreme în care s-au pus mari speranțe în aceste tehnici conservatoare a Disoluția chimică - puțin folosită în practică Ea pleacă de la principiul că se poate modifica compoziția bilei prin administrarea unor acizi biliari, cum ar fi cel chenodezoxicolic și ursodezoxicolic Chimioliza de acest tip ar fi indicată la purtătorii asimptomatici de calculi care refuză actul operator Nu se utilizează în litiazele complicate care au evident indicație chirurgicală, la acest gen de tratament răspund calculii bogați în colesterol și săraci în calciu Tratamentul este îndelungat, minimum 1 an Totuși, rata succesului este redusă Dizolvarea completă se obține la numai 17% din pacienții cu calculi colesterinici, având diametrul sub 2 cm b Litotriția extracorporeală (ESWL - extra-corporeal shock-wave lithotripsy) — metoda își are certificat de naștere datat 1985, Miinchen Princi- 758 piui constă în sfărâmarea calculilor prin unde de șoc acustic, generate în afara corpului pacientului Există o serie întreagă de criterii pe care trebuie să le îndeplinească pacienții pentru a fi supuși acestui protocol terapeutic: calcul unic din cele cu calculi colesterolici prezentau culturi pozitive Microorganismele cel mai frecvent întâlnite în aceste culturi au fost Escherichia coli, Klebsiella, Bacteroides și Clostridium Bacteriile anaerobe, ca și Escherichia coli, prezintă activitate Ș-glucu-ronidazică, al cărei rol în litogeneză a fost detaliat anterior De-a lungul anilor, numeroși cercetători au refăcut corelația între infecția biliară și apariția calculilor primitivi ai СВР S-a observat, de asemenea, că biliculturile pozitive erau în mod semnificativ asociate cu numărul de intervenții anterioare asupra tractului biliar, cu diametrul СВР (între 35% și 100% culturi pozitive atunci când calibrul СВР a fost cuprins între 1,5-5 cm), cu vârsta înaintată și cu durata simptomelor Cu toate că asocierea între bacterii și calculii bruni este solid argumentată, nu se poate totuși dovedi o relație cauză-efect Infecția poate fi rezultatul prezenței calculilor și a stazei biliare generate de aceștia, având în vedere că numeroase cazuri de litiază secundară а СВР sunt de asemenea infectate bacterian Există totuși un studiu care demonstrează infecția biliară cu Escherichia coli anterioară formării calculilor pigmentări bruni, subliniind rolul bacteriilor în patogenia litiazei coledociene primitive Studii efectuate în Asia și în Africa de Sud stabilesc asocierea între paraziteze și litiaza primitivă а СВР cel mai frecvent fiind implicat Ascaris lumbricoid es Deși la loturile studiate rolul etiologic al paraziților pare de necontestat - în special pentru că viermii generează obstrucție și infecție? ducând la precipitarea bilirubinatului de calciu - infestările parazitare sunt întâlnite în întreaga lume și sunt epidemice în țările subdezvoltate, fără a genera litiază biliară, așa cum se întâmplă în Asia de Sud-Est Prin urmare, incidența înaltă a bolii în această regiune are și alți determinanți Relativ importanți par a fi factorii alimentari Dieta săracă în proteine și grăsimi are ca rezultat scăderea unor substanțe inhibitoare ale Ș-glucu-ronidazei și induce staza biliară prin scăderea eliberării de colecistokinină, creând astfel condițiile favorabile apariției calculilor Mai multe studii efectuate în Japonia după cel de-al Doilea Război Mondial au demonstrat că, în paralel cu adoptarea pe scară tot mai largă a unei alimentații de tip occidental, s-a înregistrat o scădere dramatică a prevalenței litiazei pigmentare: aceasta rămânea net mai frecventă în mediul rural, unde obiceiurile alimentare tradiționale persistau încă Un alt factor etiologic pentru litiaza СВР îl constituie corpii străini Mai multe articole arată apariția de calculi recidivați ai СВР postcolecis-tectomie, calculi care conțineau în mijloc material de sutură nonabsorbabil De asemenea, mai mulți autori au observat aocierea între diverticulii juxtapapilari și calculii СВР Diverticulii de acest tip sunt prezenți la aproximativ 20-23% din pacienții supuși colangio-grafiei endoscopice retrograde Un studiu asupra litiazei coledociene recurente arată că aceasta este întâlnită la 88% din bolnavii cu diverticuli juxtapapilari și la numai 32% din bolnavii fără diverticuli Manometria căii biliare principale a demonstrat presiunea scăzută a sfincterului Oddi la pacienții cu diverticuli juxtapapilari, sugerând posibilitatea colonizării СВР cu populația bacteriană diverticulară CLINICA LITIAZEI CĂII BILIARE PRINCIPALE Litiaza biliară se poate prezenta clinic în forme diferite: mulți pacienți purtători de calculi pot fi 764 absolut asimptomatici, unii au simptome vagi, atipice și nespecifice, iar alții manifestă o gamă largă de simptome sugestive și specifice pentru boala respectivă Opțiunile terapeutice trebuie fundamentate pornind de la aspectul clinic și particularizându-le de la caz la caz Semnul clinic cardinal al LCBP este icterul iar raportul material al acestuia este obstrucția fluxului biliar Pe de altă parte este la fel de adevărat că nu toate cazurile de LCBP se însoțesc de obstrucție biliară sau, mai bine spus, gradul obstrucției biliare produs de calculi este extrem de variabil generând astfel simptomatologii polimorfe, de la absența totală a semnelor până la forme complicate cu colangită sau pancreatită acută In cazurile de litiază veziculară cu calculi multipli de mici dimensiuni există frecvent migrări de calculi dar majoritatea acestora ajung până la urmă în duoden într-un interval de timp destul de scurt și nu se maifestă clinic decât prin colici atribuite adesea exclusiv afecțiunii de bază Manifestările clinice tipice ale LCBP sunt durerea, icterul și febra și alcătuiesc împreună așa-numita triadă a lui Charcot Aceste manifestări clinice sunt în fapt, cele care conduc la realizarea investigațiilor imagistice specifice LCBP și care stabilesc în final diagnosticul Valoarea predictivă a acestor semne clinice a stat la originea unei metaanalize realizată de Abbound et al în 1994 Rezultatul acestei analize arată că maxim 19% dintre pacienții cu LCBP prezintă triada Charcot completă în timp ce 50-80% dintre cei cu triada Charcot completă au LCBP Acest ansamblu simptomatic nu este total specific prezenței calculilor în calea biliară putând fi întâlnit și în alte afecțiuni ale duetului biliar cum ar fi ascaridioza sau hidatidoza, precum și în cazuri particulare de neoplasme periampulare ICTERUL Este semnul cardinal și însoțește prezența calculilor în coledoc într-un procent variabil Făcând apel la aceeași referință, între aproximativ 50 până la 90% dintre pacienții care au calculi în coledoc au valori crescute ale bilirubinei (nu și neapărat icter), iar 33-37% dintre pacienții care au bilirubină crescută au și LCBP De obicei, icterul este consecutiv colicii, la un interval de câteva ore sau a doua zi și practic aduce pacientul la spital Colorația nu este de intensitate mare, inițial rapid progresivă, cu nuanța gălbuie dominantă, poate diminua până la dispariție după cum obstacolul litiazic mobil împiedică sau nu pasajul coledoco-duodenal al bilei Există și excepții de la aceste caracteristici: icterul produs de inclavarea unui calcul în ampula Vater se intensifică progresiv până la valori foarte mari; icterul din împiertuirea coledociană se instalează insidios mimând un icter tumoral Nu de puține ori colorația icterică se manifestă numai la nivelul sclerelor și este semnalată de anturaj Pruritul, corolar frecvent al cazurilor neoplazice, lipsește în marea majoritate a pacienților cu LCBP Oricum, din cauza absenței bilei în tubul digestiv materiile fecale se decolorează progresiv până la scaunul acolic, situație mai frecventă, de asemenea, în icterele neoplazice Ca urmare a creșterii presiunii în căile biliare bila refluează din canaliculele biliare în capilarele sinusoide, producând hipereromia urinei precum și o ușoară hepatomegalie DUREREA Deși este simptomul cel mai frecvent întâlnit durerea este mai puțin caracteristică pentru LCBP comparativ cu icterul Este de intensitate mare, necolicativă și cu caracter de crampă, localizată în hipocondrul drept sau chiar în epigastru, încercarea de a contura trigonul pancreatico-coledocian Chauffard nemaiavând importanță semiologică în prezent Declanșată de obicei de masa de prânz sau de seară, durerea poate persista de la câteva minute la câteva ore, cu repetări pe parcursul mai multor zile Lipsa de specificitate a durerii ca simptom izolat în cadrul LCBP este explicată prin prezența ei cu caracteristici similare dar cu intensitate mai redusă la pacienți cu litiază veziculară dar cu cale biliară principală nelocuită De multe ori, în contextul unei simptomatologii dureroase determinată de o litiază colecistică cunoscută și temporizată medicamentos apariția unei exacerbări a durerii, atât ca intensitate cat și ca durată, chiar neînsoțită de icter ne poate duce cu gândul la o posibilă migrare coledociană Simptomatologia de însoțire a „colicii biliare” de etiologie coledociană este formată ca și în cazurile de litiaze veziculare de greață, vărsături, cefalee, meteorism abdominal etc Am putea spune însă că, în cazul LCBP aceste simptome au o pondere mai redusă 765 FEBRA Febra este prezentă în circa o treime din cazuri deși există comunicări (Boey et al ) care o descoperă într-o frecvență mult mai mare Septici-tatea precoce a obstrucției litiazice se explică prin activarea bruscă a florei bacteriene prezentă în formă latentă la suprafața calculilor de către citokinele eliberate de peretele canalului biliar Febra apare în pusee de 38-39° și se însoțește de frisoane și persistă 1-2 zile după dispariția icterului la pacienții care nu apucă încă să se prezinte la medic în timpul frisonului de multe ori hemoculturile pot fi pozitive Fiecare dintre componentele triadei descrise mai sus poate fi prezentă în mod izolat ca unică sau dominantă manifestare a litiazei constituind aspecte clinice particulare întâlnite frecvent în practica chirurgicală Forma icterică evoluează cu un icter obstructiv tipic, fără alte semne care să sugereze litiaza; pruritul intens adesea prezent poate să orienteze eronat demersurile diagnostice către o etiologie neoplazică O anamneză insistentă va descoperi de multe ori în antecedentele bolnavului prezența colicilor biliare sau chiar a episoadelor de colecistită acută Forma colangitică anicterică se caracterizează prin episoade febrile apărute la intervale neregulate fără a fi însoțite de durere sau icter, dar precedate de frison violent Sub antibioticoterapie sau uneori chiar și spontan episodul febril se poate remite alteori însă evoluția spontană este severă Anamneză poate și în acest caz să fie evocatoare pentru etiologia sindromului febril Forma dureroasă este mai rară și constă în colici cu intensitate variabilă și apariție neregulată localizate în cadranul superior drept Adesea pe lângă durere există semne șterse ce pot sugera litiaza coledociană, însă trec de multe ori neobservate: hipercromia pasageră a urinii, mici frisoane, subicterul sclerelor Asocierea litiazei coledociene cu colecistită acută creează un tablou clinic complex, în care icterul, durerea și febra se asociază cu prezența semnelor obiective de inflamație veziculară, fiind extrem de sugestiv pentru clinician în formele extreme de colangită în care procesul septic are o agresivitate maximă eliberarea de endotoxine provoacă leziuni renale care duc în cele din urmă la oligoanurie și retenție azotată, constituind tabloul insuficienței renale acute Această asociere patologică a fost descrisă de Caroli sub numele de colangiă ictero-uremigenă DIAGNOSTICUL PARACLINIC AL LITIAZEI BILIARE Demersurile diagnostice, în cazul unui pacient suspectat de litiază biliară, trebuie să se bazeze pe aspectele clinice constatate și să continue cu arsenalul de investigații complexe, bioumorale și imagistice, menite să conducă la diagnosticul pozitiv, corect și complet, al afecțiunii INVESTIGAȚII DE LABORATOR în litiaza veziculară simptomatică necomplicată nu se constată modificări ale testelor hematologice și biochimice Apariția leucocitozei este sugestivă fie pentru colecistită acută, fie pentru colangita acută, fără a avea însă specificitate O mai mare semnificație o au probele de retenție biliară Obstrucția - fie și parțială - a duetului biliar principal duce la creșterea biliru-binemiei, a fosfatazei alcaline și a gamma-gluta-mil transpeptidazei Bilirubinemia este reflectarea serică a gradului de obstrucție а СВР, valorile ei fiind cu atât mai crescute cu cât obstrucția e mai accentuată; creșterea se face în principal pe seama bilirubinei conjugate, ceea ce ajută diagnosticul diferențial cu hiperbilirubinemiile din icterele hemolitice sau din icterele prin suferințe hepatocitare în cazul obstacolului litiazic, creșterea bilirubinei este relativ modestă (5-6 mg/100 ml), valorile care depășesc 12-15 mg/100 ml atrăgând de obicei atenția asupra unei etiologii tumorale a icterului O altă caracteristică este intermitența hiperbili-rubinemiei; fluctuația fenomenelor spastice și inflamatorii din СВР au ca rezultat reluarea parțială sau totală a fluxului biliar, ceea ce se reflectă corespunzător în bilirubina serică Fosfataza alcalină este poate cel mai fidel indicator al colestazei, nivelul ei fiind sugestiv pentru cauza hiperbilirubinemiei Dacă nivelul fosfatazei alcaline este normal, obstrucția extrahepatică este foarte puțin probabilă Dacă nivelul fosfatazei alcaline depășește de trei ori limita inferioară a patologicului, obstrucția extrahepatică 766 aproape sigur există Nivelul fosfatazei alcaline poate fi disproporționat de mare la pacienții cu obstrucție parțială Instalarea obstrucției stimulează hepatocitele să-și crească sinteza de fosfatază alcalină, care apoi refluează în sânge Gamma-glutamil transpeptidaza sprijină eșafodajul diagnostic, nivelul său crescut excluzând o proveniență osoasă a fosfatazei alcaline Din păcate, nici fosfataza alcalină nici gamma-glutamil transpeptidaza nu sunt specifice, ci au numai rolul de a orienta diagnosticul etiologic al sindromului icteric O creștere a amilazei și a lipazei pancreatice, în special în contextul alterării probelor de coles-tază, arată instalarea pancreatitei acute Obstrucția biliară este frecvent însoțită și de creșterea moderată a aspartat aminotransferazei (AST) și alanin aminotransferazei (ALT), însă aceste două enzime nu sunt specifice pentru acest tip de suferință hepatică și trebuie interpretate doar în contextul clinic și bioumoral respectiv Colestaza este semnalată și de prezența pig-menților biliari în urină, care este un indicator precoce al hiperbilirubinemiei și care reclamă continuarea investigațiilor Pragul renal de eliminare a bilirubinei conjugate este 1 mg/100 ml, ceea ce este prea puțin pentru a produce icterul clinic; din acest motiv hipercromia urinei precede colorația icterică a tegumentelor Prin urmare, deși numeroase investigații bio-umorale stau la dispoziție pentru evidențierea etiologiei și formei suferinței biliare, ele nu sunt specifice și au de cele mai multe ori un rol orientativ, care nu poate fi interpretat în afara complexului clinico-biologic specific bolnavului respectiv Creșterea leucocitelor arată infecția, fără a putea preciza însă dacă sursa acesteia este vezicula biliară sau calea biliară principală; hiper-bilirubinemia cu predominanța marcată a fracțiunii conjugate este un martor fidel al obstrucției biliare, care obstrucție - dacă este incompletă - poate evolua fără icter, caz în care este demonstrată doar de creșterea enzimelor de colestază și așa mai departe Iată de ce se impun niște mijloace de investigație suplimentare INVESTIGAȚII IMAGISTICE Pe parcursul multor ani, posibilitățile de vizualizare a căilor biliare au fost extrem de limitate în ultimul sfert al secolului trecut, progresele remarcabile făcute în radiologie, ecografie și endo-scopie au permis identificarea cauzei și localizarea precisă a procesului patologic; mai mult decât atât, de multe ori examenul diagnostic s-a transformat în procedeu terapeutic Radiografia abdominală simplă Este o investigație rapidă dar care nu oferă de obicei foarte multe informații, de vreme ce numai 15-17% din calculi sunt radioopaci; valoarea să constă mai mult în excluderea altor cauze de durere în cadranul superior drept al abdomenului, cum ar fi de exemplu ulcerul perforat și este mai puțin folosită în prezent Există totuși o serie de situații în care radiografia abdominală simplă dă informații utile asupra complicațiilor litiazei biliare: prezența aerului în căile biliare (pneumobilia), prezența bulelor de aer în peretele și/sau în lumenul colecistului și opacificarea parțială sau totală a peretelui vezicular Când se constată prezența aerului în căile biliare ale unui pacient care nu are în antecedente o sfmcterotomie sau o derivație biliodigestivă este o mare probabilitate de a întâlni fistula biliodigestivă Pe lângă etiologia litiazică, o fistulă biliodigestivă poate fi însă și o complicație a unei tumori gastrice, colonice sau chiar a căilor biliare precum și a unui ulcer duodenal cronic Bulele de aer din peretele sau din lumenul vezicular indică o complicație severă și neobișnuită a litiazei veziculare: colecistita emfizema-toasă în acest caz, radiografia abdominală simplă este cea mai precisă metodă de diagnostic în orto-statism, gazul intralumenal dă imaginea de nivel hidroaeric și eventual se observă și prezența calculilor într-un stadiu mai avansat, gazul intramural se prezintă ca mici bule rotunde care înconjoară parțial sau complet colecistul Dacă s-au dezvoltat și abcese pericolecistice, acestea apar ca imagini radiotransparente multiple, diseminate în țesuturile periveziculare în ileusul biliar, tabloul radiologie complex poate fi util în determinarea adevăratei cauze a ocluziei Astfel, pe radiografia abdominală simplă pot apărea, izolate sau concomitente, următoarele aspecte: aer în căile biliare, imaginea calculului migrat, imagini hidroaerice Calcificarea extinsă a peretelui vezicular, cunoscută sub numele de „vezicula de porțelan”, este o situație rară, dar ușor de recunoscut Etio 767 logia este necunoscută, dar probabil este legată de obstrucția cronică a canalului cistic De obicei se remarcă și prezența calculilor veziculari Asocierea între vezicula de porțelan și adenocorcinomul vezicular este foarte frecventă și va fi discutată în legătură cu colecistectomia laparoscopică în sfârșit, o altă situație neobișnuită este vezicula plină cu bilă radioopacă tot consecința obstrucției canalului cistic Bila radioopacă este întotdeauna asociată cu prezența calculilor; imaginea poate să dispară complet dacă cisticul se dezobstruează și bila este evacuată în duoden Coiecistografia orală Introdusă în 1924 coiecistografia orală s-a dovedit o metodă ieftină și simplă de explorare a veziculei biliare Pentru a realiza imagini de bună calitate, este necesară o bună funcție de absorbție a colecistului care trebuie să poată concentra substanța de contrast ajunsă în lumen Calculii se văd, de obicei, ca defecte de umplere în vezicula opacifiată Utilizarea metodei a fost însă limitată de mai mulți factori: rezultate fals pozitive din cauza non-complianței bolnavului, disfuncția hepatică, reacții adverse la substanța de contrast Apariția ecografiei a aruncat coiecistografia orală într-un con de umbră, ea rămânând să fie folosită în centrele cu dotare minimă sau pentru selecționarea candidaților la terapia de disoluție a calculilor Astfel, pentru cei care vor urma un tratament oral în acest scop, este necesară o bună funcționare a colecistului - dovedită prin coiecistografia orală - menită să concentreze substanța activă De asemenea, premergător litotriției extra-corporeale este necesară o colecistografie orală, această metodă terapeutică fiind contraindicată la bolnavii la care vezicula nu se opacifiază Colecistocolangiografia intravenoasă Această tehnică a fost practic înlocuită de colangiografia transhepatică percutană și de colangiografia endoscopică retrogradă, precum și de colescintigrafie și colangio-RMN Substanța de contrast iodată se administrează intravenos și este apoi excretată în bilă, opacifiind arborele biliar Indicația frecventă în trecut era explorarea căilor biliare la bolnavii care suferiseră o colecistectomie sau la care coiecistografia orală eșuase; de aseme nea, excluderea colecistului la colangiografia i v era semnul pozitiv al colecistitei acute Indicațiile enumerate par acum desuete, când investigații mult mai performante sunt relativ accesibile Nefiind o metodă foarte populară printre radiologi, colangiografia i v a cunoscut un declin marcat din două mari cauze: opacifierea insuficientă a arborelui biliar și incidența crescută a reacțiilor adverse la substanța de contrast în anii '70 au fost numeroase reușite în a găsi noi substanțe de contrast, cu concentrare sporită în bilă și alergenicitate mai mică Interesul pentru colangiografia intravenoasă a sporit odată cu apariția colecistectomiei laparoscopice La începuturile acestei tehnici, perspectiva litiazei coledociene restante era de temut și chirurgii au simțit nevoia unei explorări preoperatorii reîntorcându-se la această veche metodă, detronată definitiv apoi de colangiografia RMN Colangiografia transhepatică percutană (CTP) Introducerea directă a substanței de contrast produce cea mai completă și detaliată imagine a căilor biliare Preoperator, această imagine poate fi obținută pe cale endoscopică sau pe cale transhepatică percutană începută în anii '30, această metodă de explorare a suferit pe parcurs numeroase îmbunătățiri tehnice, însă continuă să păstreze riscul hemoragiei sau biliragiei care să necesite laparotomie de urgență Tehnica presupune introducerea unui ac, sub control radiologie, prin tegument și prin parenchimul hepatic în căile biliare intrahepatice; după confirmarea poziției acului și plasarea unui fir ghid, se poate monta un cateter prin care se injectează substanța de contrast Metoda nu se folosește decât în cazurile complicate de litiază biliară, de obicei când abordul endoscopic a eșuat CTP localizează cu precizie calculii și, ceea ce este foarte important, creează o nouă cale de abord mini-invaziv care, fie singură, fie combinată cu endoscopia, să realizeze dezobstrucția Ca orice metodă invazivă, CTP prezintă riscuri destul de serioase (coleperitoneul, hemoragia, suprainfecția, fistule arterio-venoase), motiv pentru care realizarea ei aparține radiologilor intervențio-niști pregătiți în acest scop 768 Colangiopancreatografîa endoscopică retrogradă diagnostică Realizată pentru prima oară în 1968 de McCune , colangiopancreatografîa endoscopică retrogradă (CPER) a devenit rapid o modalitate diagnostică de mare importanță în elucidarea maladiilor hepatobiliare și pancreatice Instrumentarul specific a fost permanent îmbunătățit pe parcursul ultimilor 25 ani; la sfârșitul anilor ’80 s-a produs un salt important prin dezvoltarea videoendoscopiei, ceea ce a permis obținerea de imagini-document și a ușurat pregătirea endosco-piștilor Aceștia s-au selecționat atât din rândul gastroenterologilor cât și din rândul chirurgilor și au căpătat abilități superioare celor necesare manevrelor standard de endoscopie digestivă superioară și inferioară; ca urmare, la ora actuală această manevră - deși rămâne o performanță endoscopică - este răspândită și utilizată pe scară largă, fără a fi deocamdată detronată de proceduri neinvazive ca ecografia sau rezonanța magnetică nucleară Practic, metoda constă în vizualizarea endoscopică a papilei duodenale mari cu ajutorul unui duodenoscop; СВР va fi canulată transpapilar și se va injecta substanță de contrast, obținând imaginea radiologică a arborelui biliar Dacă scopul efectuării CPER este pur diagnostic (eventualitate mai rară în patologia biliară), contraindicațiile metodei se limitează la instabilitatea hemodinamică, sepsisul patent și pancreatita acută severă Primele două expun bolnavul la decompensare în timpul procedurii, motiv pentru care înainte de intervenție este recomandată stabilizarea stării pacientului Pancreatita acută severă poate fi agravată de CPER, care este, în general, evitată în astfel de situații, cu excepția cazurilor când cauza pancreatitei este chiar litiaza СВР și demersul endoscopic capătă valențe terapeutice Indicată în primul rând pentru elucidarea cauzelor icterului obstructiv, CPER este inestimabilă în cazul litiazei СВР Injectarea retrogradă a substanței de contrast permite identificarea calculilor, a poziției, numărului și formei lor și a consecințelor litiazei asupra morfologiei și funcționalității căilor biliare intra și extrahepatice Cu toate acestea, vezicula biliară nu este întotdeauna vizualizată la CPER Identificarea calculilor vezi-culari este pretențioasă, deoarece excesul sau cantitatea insuficientă de substanță de contrast duc la interpretări greșite în anumite situații, colecistul nu se opacifiază deloc; este cazul obstrucțiilor litiazice ale canalului cistic, colecistului sclero-atrofic și - paradoxal - al obstrucțiilor biliare distale prin calculi sau stenoză ampulară Rohrmann și colaboratorii studiază această problemă și arată că obstrucția distală а СВР are drept consecință creșterea presiunii intraductale și mărirea calibrului; acestea implică la rândul lor staza veziculară și apariția consecutivă a noroiului biliar Noroiul biliar inhibă fluxul retrograd al substanței de contrast Dacă se continuă injectarea substanței de contrast sau dacă se obțin imagini radiologice tardive, se remarcă difuzarea treptată a mediului opac în canalul cistic și apoi în colecist, care se vizualizează astfel slab și cu întârziere Pentru a afirma nonopacifierea colecistului Rohrmann recomandă respectarea criteriilor tehnice: opacifierea densă a căilor biliare extrahepatice, vizualizarea căilor biliare intrahepatice de ordinul 3, modificarea poziției bolnavului pentru umplerea veziculei Dacă și în aceste condiții vezicula biliară refuză să primească substanța de contrast, ea este foarte probabil exclusă și va face obiectul intervenției chirurgicale în cazul CPER diagnostic, complicațiile care pot apărea în afara complicațiilor endoscopiei standard, sunt: pancreatita acută, colangita acută și complicațiile satelite sedării la care este supus bolnavul Rata globală a complicațiilor nu depășește 3% Invazivitatea metodei, perspectiva complicațiilor și nu în ultimul rând, costurile ridicate ale procedurii, au determinat practicienii să evalueze utilitatea CPER la bolnavii suspectați de coledoco-litiază Numeroase studii ajung la concluzia că uneori abordul endoscopic este abuziv și încearcă să ofere eventualități diagnostice cu sensibilitate și specificitate similare CPER Sunt astfel propuse atât investigații de vârf ca eco-endoscopia și colangio-RMN dar și investigații clasice cum este colangiografia intravenoasă Acestea s-au dovedit a fi excelente metode de screening, care elimină în mare măsură abuzul de CPER; în funcție de factorii de predicție preoperatorie a litiazei СВР, s-a estimat că rata CPER nenecesare poate varia între 44 și 94% Lindsay și colaboratorii, folosind colangiografie intravenoasă preoperatorie pentru investigarea suspiciunii de litiază coledociană, reduce rata CPER nenecesare la 14,6% 769 Colangiografia intraoperatorie Folosirea colangiografiei intraoperatorii în timpul intervenției chirurgicale asupra căilor biliare oferă un prețios mijloc diagnostic menit să orienteze cursul operației, în sensul efectuării unui tratament chirurgical corect și complet Colangiografia intraoperatorie permite vizualizarea întregului arbore biliar, de la căile biliare intrahepatice până la porțiunea distală а СВР și arată pasajul substanței de contrast în duoden Avantajele principale ale colangiografiei intraoperatorii sunt următoarele: arată anatomia arborelui biliar, inclusiv variantele anatomice; identifică modificările patologice pe care chirurgul le-ar fi putut trece cu vederea, cum sunt calculii, stenozele, inflamațiile acute sau cronice și tumorile Această metodă furnizează harta radiologică a arborelui biliar la momentul respectiv, imaginea putând să fie înregistrată și apoi studiată de alți specialiști sau comparată cu modificările susceptibile să apară în timp Colangiografia intraoperatorie a fost introdusă de Mirizzi și a devenit apoi un accesoriu important în chirurgia biliară Deși valoarea colangiografiei intraoperatorii în cazurile complicate nu a fost pusă în discuție, există opinii extrem de diferite în ceea ce privește folosirea ei de rutină sau în manieră selectivă Tehnica acestei explorări presupune anumite dotări ale sălii de operație Astfel, masa de operație trebuie să fie radiotransparentă și în sală trebuie să se afle un aparat Roentgen mobil Având în vedere că imaginile statice sunt de mică valoare diagnostică, este important ca aparatul Roentgen să fie în măsură să furnizeze imagini scopice în timp real, eventual procesate digital, care să permită urmărirea umplerii căilor biliare cu substanță de contrast, poziționând pacientul cât mai convenabil pentru observarea detaliilor în condiții ideale, între sala de operație și departamentul de radiologie există o conexiune audio-video, care permite consultul extemporaneu între chirurg și radiolog în ceea ce privește cateterele pentru colangio-grafie, există nenumărate modele care variază prin formă, lungime, elasticitate, consistență și metode de retenție în calea biliară Dezvoltarea colecistectomiei laparoscopice a necesitat apariția unor pense speciale pentru colangiografie, pense care conduc cateterul către canalul biliar și asigură etanșeitatea montajului; după introducerea catete-rului în canalul cistic, valvele pensei sunt închise și astfel este împiedicat refluxul peritoneal de substanță de contrast sau bilă, fără a fi împiedicată însă injectarea în absența dispozitivelor dedicate, realizarea colangiografiei intraoperatorii pe cale laparoscopică este mai dificilă, dar perfect realizabilă Cateterul poate fi introdus percutan cu ajutorul unui trocar cu calibru mic, având și avantajul alegerii locului de puncție aflat în poziția cea mai convenabilă în raport cu căile biliare După canularea canalului cistic cateterul poate fi ținut pe loc și etanșat cu ajutorul unui clip, sau - de preferat - cu ajutorul unei ligaturi, sau - cel mai comod și mai rapid - cu ajutorul unei pense autostatice Cu toate neajunsurile care pot fi reproșate tehnicilor improvizate, ele își dovedesc totuși utilitatea atunci când sunt necesare pentru elucidarea unei situații dificile Calea de realizare a colangiografiei a fost o vreme subiect de controversă Colangiografia prin puncția veziculei biliare a fost folosită la începuturile colecistectomiei laparoscopice, însă prezintă dezavantajul soluției de continuitate în peretele colecistic și al prezenței unei umbre radioopace mari care poate împiedica observarea detaliilor Această tehnică este limitată și de obstrucția duetului cistic, caz în care opacifierea СВР nu se va mai produce Colangiografia transcistică este preferată astăzi de majoritatea chirurgilor După disecția triunghiului Calot și evidențierea fără dubii a canalului cistic, se plasează un clip la joncțiunea cistico-infundibulară Se secționează apoi parțial canalul cistic pe fața sa anterolaterală, până în momentul apariției de bilă Se recomandă - în acest moment - „mulgerea” retrogradă a canalului cistic pentru a îndepărta eventualii calculi mici de la acest nivel ; după aceea, canalul cistic este canulat și se injectează substanța de contrast, obținând imaginile radiologice dorite Controversa privind rutina sau selectivitatea în practicarea colangiografiei intraoperatorii este foarte veche și probabil nu se va sfârși prea curând Partizanii colangiografiei de rutină au câștigat argumente în plus odată cu apariția colecistectomiei laparoscopice, operație lipsită de vederea tridimensională și de posibilitatea palpării, 770 Figura 13 Imagini de colangiografie intraoperatorie transcistică -se observă imagini de calculi (a b) în coledocul terminal și imagini radiotransparente în cistic (b) care sunt bule de aer dar grevată de un risc mai mare de lezare а СВР comparativ cu colecistectomia clasică (fig 13) Sackier sistematizează astfel motivele pentru care este recomandabilă colangiografia de rutină: 1 Detectarea calculilor СВР nesuspectați Testele de laborator susceptibile să prevadă existența calculilor coledocieni sunt nespecifîce și nu au suficientă sensibilitate: pe de altă parte, antecedentele sugestive - cum sunt icterul sau colecistita - adesea lipsesc sau nu sunt relatate de pacienți Deoarece calculii nesuspectați apar cu o incidență de aproximativ 6-8% colangiografia intraoperatorie permite atât detectarea cât și înlăturarea lor în timpul aceleiași proceduri 2 Evidențierea duetelor accesorii Prezența duetelor accesorii care fac legătura între ficat și vezicula biliară este o cauză supărătoare de biliragie postoperatorie Detectarea radiologică a unui astfel de canal aberant dă posibilitatea chirurgului să-l identifice la disecție și să-l ligatureze 3 Precizarea anatomiei Marea variabilitate anatomică a arborelui biliar, precum și remanierile morfologice acute sau cronice expun bolnavul riscului de leziune biliară în timpul colecistectomiei laparoscopice Clarificarea particularităților morologice ale cazului operat scade incidența acestor leziuni, după cum a fost demonstrat în numeroase studii 4 Canalul cistic scurt Un canal cistic scurt a fost definit ca un canal cistic care nu permite plasarea sigură a două clipuri, lăsând și o distanță de siguranță între clipul distal și СВР Eșecul în aprecierea acestei situații poate duce la stenoza СВР sau fistulă biliară 5 Leziunile iatrogene Dacă în timpul colan-giografiei chirurgul nu reușește opacifîerea canalului hepatic comun, indiferent de eforturile făcute, atunci este foarte probabil că s-a confundat canalul cistic cu СВР- și aceasta din urmă a fost clipată în cazul în care această leziune este identificată imediat prin colangiografie intraoperatorie poate fi rezolvată simplu printr-un drenaj biliar extern: dacă, dimpotrivă, leziunea nu este diagnosticată, pasul operator următor presupune secționarea СВР cu consecințe grave atât ca evoluție cât și ca rezolvare chirurgicală Deși enumerarea situațiilor în care colangiografia intraoperatorie de rutină este salvatoare poate să constituie un îndemn suficient pentru adoptarea acestei atitudini, există contraargumente care susțin o utilizare selectivă a explorării radio-logice preoperatorii, rezervată cazurilor selecționate Această atitudine își are începuturile chiar înainte de apariția chirurgiei laparoscopice și se bazează în principal pe progresele făcute de endoscopia intervențională în ceea ce privește leziunea căii biliare principale, condiția esențială a evitării acesteia este demonstrarea clară a anatomiei biliare înainte de producerea leziunii Tehnica laparoscopică de efectuare a colangiografie! presupune însă ca prim pas identificarea canalului cistic, care este disecat circumferențial, clipat la joncțiunea cu infundi-bulul și apoi secționat Prin urmare, leziunea СВР poate să se producă chiar în timpul manevrelor preliminare colangiografie!, dacă СВР a fost luată drept canal cistic și secționată Pe de altă parte în timpul efectuării colangiografie!, leziunea СВР este posibilă și în absența confuziei cu canalul cistic; un cateter rigid poate efracționa calea biliară sau manipularea excesivă a cisticului poate duce la avulsia acestuia de la locul de implantare în СВР Eventualitatea apariției leziunii este și mai probabilă în cazul unui canal cistic scurt, cu atât mai greu de utilizat pentru colangiografie intraoperatorie cu cât este mai greu de disecat; în aceste situații evitarea accidentelor nedorite se face mai degrabă prin conversiunea la laparotomie decât prin colangiografia intraoperatorie Colangiografia intraoperatorie nu poate exclude leziunile СВР Un studiu publicat de Berci -un partizan al colangiografiei de rutină - arată că 771 și în condițiile explorării radiologice intraoperatorii neselective, leziunile continuă să se producă Literatura publicată până la această dată nu a reușit să demonstreze dacă coiangiografia intraoperatorie de rutină apără chirurgul de lezarea căii biliare principale De asemenea, există rezultate fals negative și fals pozitive în literatură se raportează colangiografii fals pozitive, care sugerează incorect prezența calculilor în СВР, în proporții de 0,8 până la 1,6% Totuși, această rată a rezultatelor fals pozitive trebuie interpretată cu circumspecție; atunci când o colangiografie intraoperatorie sugerează prezența calculilor în calea biliară principală, iar colangiopancreatografîa consecutivă nu găsește nici un calcul, acest lucru se poate datora fie unei imagini colangiografice false, fie pasajului spontan al calculului în douden, în intervalul dintre colecistectomia laparoscopică și CPER Se pare că acest pasaj se petrece în aproximativ 25% din cazuri , ceea ce subliniază ideea că nu orice calcul restant în duetul biliar determină o suferință clinică, deși unele dintre acestea - ca de exemplu pancreatita acută sau colangita acută - pun în pericol viața Lăsând deoparte aspectele teoretice și studiile legate de coiangiografia intra-operatorie, trebuie luată în discuție practica curentă în comunitatea chirurgicală Există studii, citate de Talamini care arată că numai 42-55% dintre chirurgii americani practică coiangiografia de rutină în ciuda multor susținători ai acesteia într-un studiu prospectiv randomizat, despre efectuarea selectivă sau de rutină a colangiografiei intraoperatorii, Soper demonstrează că aceasta sporește costul intervenției chirurgicale cu 700 USD Pe de altă parte, coiangiografia pare a fi mai puțin costisitoare decât procedurile terapeutice consecutive litiazei coledociene restante sau leziunii СВР în ideea de a scădea gradul de subiectivism, 100 dintre colangiografiile intraoperatorii efectuate la spitalul Elias au fost practicate de rutină și au făcut obiectul unui studiu prospectiv Astfel, între februarie și aprilie 2002 au fost efectuate 100 de colangiografii intraoperatorii de rutină, pe un lot de pacienți alcătuit din 19 bărbați și 81 femei, cu o vârsta medie de 55 ani (între 23 și 77) Coiangiografia intraoperatorie s-a efectuat întotdeauna pe cale transcistică, cu ajutorul pensei pentru colangiografie Olympus Indicația de colecistectomie laparoscopică a fost litiaza veziculară Pacienții au fost împărțiți în două loturi, P4- și P-, după cum prezentau sau, respectiv, nu prezentau criteriile clinice, biologie și imagistice de efectuare a colangiografiei intraoperatorii Coiangiografia pozitivă (C+) a fost considerată aceea al cărei rezultat a influențat cursul terapeutic al cazului, necesitând manevre suplimentare ca drenajul transcistic, extracția transcistică a calculilor sau terapia endoscopică postoperatorie Au fost excluși din studiu pacienții care au avut indicație preoperatorie formală de CPER (calcul demonstrat imagistic în СВР), la care s-a aplicat protocolul standard folosit în secție în aceste cazuri, care presupune abordul endoscopic terapeutic urmat de colecistectomia laparoscopică Interpretarea statistică a rezultatelor s-a realizat cu ajutorul testului de semnificație FISCHER EXACT în lotul P-i- au fost înrolați 30 pacienți, care întruneau unul sau mai multe dintre următoarele criterii: - clinic (colică prelungită, febră, frison, icter recent, pancreatita recentă): 21 pacienți: - bioumoral (enzime de colestază crescute, amilazemie crescută): 11 pacienți; - imagistic (dilatație СВР la ecografie, CT, colangio-RMN): 16 pacienți Ceilalți 70, care nu întruneau nici unul dintre criteriile respective, au fost înrolați în lotul P- Dintre cele 100 de colangiografii intraoperatorii încercate au reușit 92 și au eșuat 8 Cauzele eșecurilor au fost: - secționarea prematură a canalului cistic - 1 caz; - cistic foarte îngust, imposibil de canulat -6 cazuri; - alergie la iod - 1 caz în urma colangiografiilor intraoperatorii, s-a constatat o situație care a influențat cursul terapeutic imediat al pacientului (C+) în 10 cazuri: - coledoc de pasaj: 2 cazuri; - litiază de canal cistic: 4 cazuri; - litiază а СВР: 4 cazuri Durata medie a colangiografiei intraoperatorii a fost de 5’30” și nu au fost înregistrate incidente și accidente intraoperatorii sau complicații postoperatorii Cei 10 pacienți C+ au provenit din ambele loturi, respectiv 5 din lotul P+ și 5 din lotul P- Analiza statistică realizată cu ajutorul testului FISCHER EXACT, a calculat valoarea p - 0,138, ceea ce arată că asocierea între pacienții C+ și 772 factorii predictivi care i-au atribuit lotului P+ este întâmplătoare Prin urmare, factorii predictivi pre-operatori ai litiazei СВР sunt practic inoperanți Studiul a mai relevat o situație clinică specială și anume surprinderea calculilor în cursul migrării prin canalul cistic în 4% din cazuri Acest moment este de obicei marcat de o colică de migrare foarte zgomotoasă, dar poate rămâne nerecunoscut intra-operator Dezobstrucția canalului cistic a fost simplă în toate cazurile: în absența acestei rezolvări evoluția postoperatorie ar fi putut fi grevată de instalarea fistulei biliare sau a litiazei СВР în cele patru cazuri de litiază а СВР s-a instituit drenaj biliar transcistic, iar postoperator s-a efectuat sfincterotomia endoscopică cu extracție de calculi cu succes și evoluție favorabilă în toate cazurile Drenajul transcistic a fost suprimat fără incidente Concluziile studiului au fost următoarele: deși nu se justifică folosirea de rutină a colangiografiei intraoperatorii, rata de 4% a litiazei СВР diagnosticate astfel încadrându-se în limitele furnizate de literatură, ea rămâne un examen care aduce un real beneficiu diagnostic, extrem de accesibil tehnic,, cu o durată redusă, lipsit de morbiditate proprie și perfect realizabil în condiții de dotare standard Alegerea cazurilor în care se consideră indicată colangiografia intraoperatorie se face de obicei, din păcate, pe baza unor criterii preoperatorii de mică valoare predictivă și deci o mare relevanță în elaborarea acestei indicații par să o aibă constatările intraoperatorii vizuale și - atât cât este posibil - palpatorii Controversa colangiografie introperatorie de rutina sau selectivă va dăinui probabil atâta timp cât tratamentul litiazei biliare va fi un tratament eminamente chirurgical Ceea ce rămâne însă important este că fiecare chirurg să-și precizeze niște criterii, pe baza cărora să elaboreze un algoritm în care colangiografia intraoperatorie să aibă un rol bine precizat în acest mod, ținând cont de experiență, abilitate tehnică și cunoștințe teoretice, va reuși un nivel minim al evenimentelor intraoperatorii și postoperatorii nedorite Colangiografia postoperatorie de control Colangiografia postoperatorie de control se efectuează când operația s-a încheiat prin montarea unui drenaj biliar extern, fie transcistic, fie pe tub Kehr (fig 14) Figura 14 Colangiografie de control pe drenajul transcistic (calculi restanți) Tubul de dren reprezintă calea de injectare a substanței de contrast; înainte de suprimarea drenajului este practic obligatorie efectuarea unei astfel de colangiografn în scopul de a documenta suplimentar vacuitatea căii biliare principale și de a cerceta din nou pasajul coledocoduodenal, ambele fiind esențiale pentru evitarea fistulei biliare Metoda este simplă, precisă, ușor de efectuat și rapidă, completând în mod fericit explorarea intraoperatorie Ecografia Ecografia, pentru care literatura anglo-saxonă rezervă termenul sugestiv de ultrasonografie, se bazează pe comportarea diferită a țesuturilor față de un fascicul de ultrasunete Imaginile obținute oferă detalii structurale de ordinul milimetrilor și nu necesită administrarea de substanță de contrast; aparatele moderne furnizează imagini în timp real, permițând astfel interacțiunea exploratorului cu structura explorată Această investigație nu necesită nici o pregătire sau o pregătire minimă, este foarte bine tolerată, nu iradiază bolnavul și medicul și este lipsită de efecte adverse Dispozitivele de ecografie au suferit perfecționări și miniaturizări semnificative de-a lungul anilor, astfel încât pot fi deplasate la salon, în sala de operații sau în terapie intensivă pentru explorarea bolnavilor nedeplasabili 773 Există, din păcate, și factori limitatori ai ecografici; obezitatea duce la deteriorarea rezoluției din cauza stratului mare de țesut gras care trebuie străbătut; gazele și osul sunt impermeabile la ultrasunete și dau artefacte în imaginea țesuturilor învecinate în sfârșit, metoda este în mare măsură dependentă de experiența și priceperea ecografistului care influențează semnificativ acuratețea rezultatului Ecografia abdominală percutană Metodă absolut neinvazivă ecografia abdominală este cea mai simplă și cea mai precisă metodă de diagnosticare a calculilor veziculari Aceștia apar ca elemente intens ecogene, localizate în colecist și prezentând o umbră posterioară bine definită Dacă nu sunt inclavați, calculii se mișcă odată cu schimbarea poziției Aceste caracteristici sunt capabile să definească chiar și calculi de 1 mm diametru însă uneori pot apărea confuzii cu polipii, mai ales dacă aceștia sunt calcificați Dificultățile apar când colecistul este contractat iar calculii din interior pot simula gaze surprinse într-o ansă de intestin De asemenea, greu de „văzut" ecografic este calculul inclavat în infundi-bul, regiune care oricum este foarte ecogenă Limitele ecografici în ceea ce privește diagnosticul calculilor veziculari se referă - în afară de pietrele foarte mici - la numărul și mărimea calculilor și la existența calcificărilor; aceste caracteristici sunt însă mai puțin importante pentru chirurgi, ele fiind extrem de utile în cazul tratamentului conservator al litiazei Ecografia este esențială în diagnosticul colecistitei acute prin evidențierea calculilor intralumenali și a edemului sau gazului din peretele vezicular Măsurarea grosimii peretelui vezicular este un element ajutător în decizia asupra căii de abord a colecistectomiei, deoarece o grosime de peste 5 mm poate împiedica intervenția laparoscopică în colecistita acută, edemul parietal dă imaginea tipică de dublu contur al peretelui vezicular, în timp ce în colecistita cronică, chiar dacă peretele este îngroșat, aspectul de dublu contur lipsește Ecografia este utilă și în explorarea СВР, chiar dacă nu e la fel de precisă ca atunci când se referă la vezicula biliară Diametrul căilor biliare poate fi măsurat cu suficientă precizie; odată dilatate, căile biliare rămân destinse și după dezobstrucție Nivelul obstrucției poate fi precizat, însă natura elementului obstructiv nu este întotdeauna clară Calculii care depășesc 5 mm sunt vizualizați cu oarecare ușurință, dacă gazele duodenale nu umbresc imaginea Coledocul retroduodenal și cel intrapancreatic sunt greu vizibile ecografic și chiar calculii mari prezenți în aceste porțiuni pot fi ratați O imagine particulară o oferă vezicula de porțelan, care apare ecografic ca o bandă curbă de echouri intense și umbră, aspect similar cu prezența gazului în lumenul vezicular în aceasta situație, diagnosticul este tranșat de radiografia abdominală simplă Prin urmare, ecografia este foarte utilă în detectarea dilatației arborelui biliar și, de obicei, poate indica nivelul - dacă nu și locul precis - al obstrucției Este mai puțin folositoare în determinarea etiologiei obstrucției, pe care totuși câteodată o precizează în acest fel, ecografia este prima investigație imagistică care trebuie efectuată unui pacient icteric Dacă ecografia nu reușește să demonstreze nici o leziune, se extind explorările cu metodele invazive Ecografia endoscopică Ecografia endoscopică a fost posibilă datorită micșorării transductorilor până la a putea fi încorporați într-un fibroscop Astfel, folosind frecvențe înalte, s-au obținut imagini ecografice de mare rezoluție ale esofagului, stomacului, căilor biliare și pancreasului Procedura are asemănări cu colangiografia endoscopică retrogradă, este foarte bine tolerată și nu implică riscuri majore Deoarece posibilitățile de vizualizare a lumenului sunt limitate, se recomandă efectuarea prealabilă a unei examinări endoscopice complete Bazat pe constatările imagistice anterioare, transductorul trebuie orientat către zona-țintă, el urmând să scaneze țesuturile la diferite profunzimi, în funcție de structura de examinat Imaginile ecografice obținute se înregistrează pentru a putea fi revăzute ulterior Poziția optimă pentru ecografia endoscopică a căilor biliare este nivelul duodenului; pentru vizualizarea corespunzătoare a papilei, veziculei biliare și căilor biliare extrahepatice se folosește un balon umplut cu apă, menit să umple spațiul gol dintre transductor și peretele duodenal în ceea ce privește litiaza veziculară, aceasta poate fi diagnosticată extrem de precis prin eco- 774 grafia percutană; pentru litiaza căii biliare principale însă, ecografia endoscopică s-a dovedit a fi la fel de sensibilă și de specifică ca și coiangiografia endoscopică retrogradă; mai mulți autori descriu pentru această metodă o valoare predictivă pozitivă de 94,9—100% și o specificitate de 97-100%, ceea ce face ca diagnosticul endoeco-grafic să fie echivalent sau chiar superior celui obținut prin CPER Palazzo consideră ecografia endoscopică drept cea mai sensibilă și mai specifică metodă de diagnostic al litiazei СВР fără morbiditate și recomandă efectuarea ei la bolnavii cu risc crescut înainte de colecistectomia laparoscopică, pentru a preciza diagnosticul și a evita CPER inutile într-un studiu recent, Liu și colaboratorii arată că ecografia endoscopică este superioară ecografiei convenționale, tomografiei computerizate și CPER în detectarea microlitiazei veziculare, la bolnavii cu episoade de pancreatită acută, considerată inițial a fi idiopatică Ca urmare a precizării diagnosticului, s-a practicat colecistectomia laparoscopică, consecutiv căreia episoadele de pancreatită acută au încetat Ecografia endoscopică este o metodă de explorare modernă și lipsită de riscuri Neajunsurile principale sunt prețul ridicat al echipamentului și necesitatea unui personal antrenat Avantajul constă în explorarea endolumenală, care înlătură mulți dintre factorii limitatori ai ecografiei percutane Anticipata perfecționare a sondelor ultrasonice și a prelucrării digitale a imaginii vor mări acuratețea diagnostică în sfera biliară Ecografia laparoscopică Ecografia intraoperatorie a început să se practice către mijlocul deceniului șapte al secolului trecut, pentru a deveni - în anii ’80 - o metodă folosită cu succes în timpul colecistectomiei clasice Din păcate, metoda nu a devenit foarte populară deoarece necesită un antrenament al chirurgului în folosirea ecografiei Dezvoltarea spectaculoasă a colecistectomiei laparoscopice a reactivat disputa privitoare la coiangiografia intraoperatorie de rutină Pe cale laparoscopică, coiangiografia este mai solicitantă din punct de vedere tehnic și mai consumatoare de timp Astfel, necesitatea de a înlocui palparea cu o altă metodă de explorare a făcut ca ecografia laparoscopică să devină o alternativă valoroasă a explorărilor radiologice pre- și peroperatorii în scurt timp au fost proiectate și construite numeroase dispozitive ultrasonografice, cu accesorii adaptate în folosirea pe cale laparoscopică Pentru introducerea transductorului se folosesc trocarele de 10 mm Ecografia se poate realiza în orice moment al colecistectomiei La bolnavii cu anatomia nelămurită este bine să se facă ecografia înainte de disecția canalului cistic, pentru a evita un accident în condiții de anatomie clară, ecografia este mai ușor de realizat după disecția elementelor pediculului cistic, dar înainte de montarea clipurilor Vezicula biliară, calea biliară extrahepatică și canalul hepatic comun pot fi de regulă vizualizate satisfăcător prin abord subcostal drept și uneori prin abord supraombilical Frecvența optimă este de 7 MHz Evaluarea completă a arborelui biliar, inclusiv a duetelor intrahepatice, presupune vizualizarea întregului ficat prin intermediul abordului subcostal drept Evaluarea ficatului vizând căile biliare intrahepatice este cel mai bine realizată cu o sondă de 5 MHz Canalul hepatic comun și bifurcația lui în trunchiurile principale stâng respectiv drept pot fi bine vizualizate în parenchimul hepatic Acestea au diametru doar de 2-3 mm, dar pot fi vizualizate la majoritatea pacienților (chiar și la cei fără patologie biliară) Căile biliare intrahepatice periferice sunt vizualizate doar dacă sunt dilatate sau dacă au calculi Căile biliare periferice dilatate precum și calculii pot fi bine vizualizați când este vizualizat întregul parenchim hepatic Calea biliară principală (СВР) este vizualizată optim cu o sondă cu o frecvența de 7 MHz Acest tip de sondă are avantajul că oferă o distorsiune minimă a câmpului care este cel mai apropiat De asemenea, este preferabilă vizualizarea căii biliare principale de la o anumită distanță decât direct, deoarece primul centimetru al imaginii este de regulă întunecat de artefacte de reverberație în mod frecvent СВР este bine vizualizată prin intermediul duodenului sau antrumului (comprimând ușor cu sonda aceste structuri) Porțiunea cea mai distală а СВР este evaluată vizualizând capul pancreasului în traiectul ei, СВР intersectează vena portă; la acest nivel СВР poate fi confundată cu vena portă Pentru a fi evitată această confuzie este recomandată completarea examinării cu Doppler color - prin СВР nu există flux sangvin De regulă canalul cistic nu este bine vizualizat Poate fi vizualizat la vărsarea în СВР - este stabilită limita dintre canalul hepatic comun și 775 calea biliară comună Canalul cistic poate fi tortuos; raportul acestuia cu artera cistică poate fi ușor identificat Locul de vărsare a canalului cistic trebuie căutat de rutină deoarece în mod frecvent pot fi identificate variante anatomice (de exemplu inserție joasă a canalului cistic în СВР) Odată cu creșterea frecvenței colecistectomiilor laparoscopice, ecografia laparoscopică a tractului biliar a oferit o alternativă pentru colangiografia laparoscopică, o procedură dificilă din punct de vedere tehnic Jakimowicz et al a studiat un lot extins de 150 de pacienți cu patologie litiazică biliară și a efectuat ecolaparoscopie la 129 dintre aceștia, obținând imagini de bună calitate ale arborelui biliar Prin ecolaparoscopie a identificat litiază de coledoc doar la 4% dintre pacienți Și Rothlin et al , pe un lot de 100 de pacienți cu litiază biliară, a diagnosticat prin ecografie laparoscopică litiază de cale biliară doar în trei cazuri și litiază de duet cistic într-un singur caz Rothlin descrie, însă, variante anatomice ale căilor biliare extrahepatice, la 21 de pacienți prin colangiografie și la 20 de pacienți prin ecografie laparoscopică De asemenea, același autor menționează că timpul mediu necesar efectuării unei ecolaparoscopii este de 5,4 minute, în comparație cu 16,4 minute necesare pentru efectuarea unei colangiografii Hanif et al , ca și Hunter notează avantajele explorării transcistice a căii biliare principale în timpul colecistectomiei laparoscopice în vederea evidențierii litiazei de cale biliară principală, dar nu contestă importanța ecografiei laparoscopice Ecografia laparoscopică este utilă și în alt tip de patologie a tractului biliar De exemplu, pacienții cu carcinom al veziculei biliare beneficiază de identificarea ecografică laparoscopică a metastazelor posibile la nivelul peritoneului, ganglionilor limfatici și a parenchimului hepatic Prezența metastazelor la aceste niveluri poate duce la decizia anularii intervenției chirurgicale, deoarece o asemenea intervenție chirurgicală nu duce la prelungirea duratei de supraviețuire la un pacient cu carcinom al vezicii biliare care are deja metastaze intraabdominale Avantajele ecografiei laparoscopice: - este neiradiantă; - este tehnic facilă și rapidă; - este superpozabilă ca fiabilitate colangiografiei laparoscopice transcistice; - poate identifica relativ ușor calea biliară principală chiar și în condiții dificile de vizualizare (variante anatomice, sindrom aderențial) și scade riscul lezării acesteia în timpul colecistectomiei; - se poate repeta în timpul aceleiași intervenții iară riscuri pentru pacient; - nu prelungește semnificativ durata intervenției chirurgicale Dezavantajele ecografiei laparoscopice: - costul mare al aparaturii necesare; - curba lungă de învățare necesară interpretării corecte a imaginilor obținute Hepatocolescintigrafîa Explorarea izotopică a arborelui biliar se bazează pe faptul că, odată izotopul radioactiv introdus în organism, el este capturat de hepa-tocite, care îl excretă apoi în căile biliare Agentul radioactiv folosit este Technețiul-99m cu care sunt marcate molecule ale acidului iminodiacetic (HIDA) sau ale derivaților lui Trasorul radioactiv este injectat intravenos, în bolus, unui pacient aflat â jeun Achiziționarea imaginilor se face timp de 60 minute, din diferite incidente în anumite situații pot fi necesare expuneri întârziate până la 4 ore, așa cum se întâmplă dacă se suspectează o colecistită acută în mod normal, după injecția intravenoasă, se produce o captare rapidă a trasorului în ficat, vârful de activitate fiind atins la 10 minute, trasorul apărând rapid în СВР, colecist și duoden La bolnavii care au ținut post, colecistul se vizualizează clar în circa 60 minute; la cei care au mâncat, umplerea veziculei este întârziată Colescintigrafia este un test specific pentru permeabilitatea canalului cistic Având în vedere că bolnavul cu colecistită acută prezintă întotdeauna obstrucția canalului cistic, rezultă că explorarea izotopică a căilor biliare are o mare sensibilitate în diagnosticărea acestei boli Nevi-zualizarea colecistului după 4 ore de la injectarea trasorului radioactiv, în condițiile excreției sale normale în СВР, este semn de obstrucție a canalului cistic Pe de altă parte, în condițiile în care ecografia demonstrează prezența calculilor și a semnelor ecografice de inflamație veziculară, efectuarea unei colescintigrafîi nu se justifică și deci folosirea ei în acest scop este foarte limitată, deși specificitatea ajunge până la 94-100% Metoda rămâne utilă în măsura în care ecografia 776 este imprecisă din cauza obezității, excesului de gaze sau imposibilității poziționării corespunzătoare a bolnavului Având în vedere că trasorul radioactiv are o mare capacitate de a se lega de moleculele proteice, ceea ce îi conferă o bună excreție hepatică, se pot obține imagini bune ale arborelui biliar chiar și în prezența hiperbilirubinemiei, până la 10 mg/100 ml Deși nu este investigația de e lecție, colescintigrafîa poate demonstra icterul obstructiv în stadiile sale precoce, având captarea hepatică este bun însă trasorul nu apare în duoden Deosebit de utilă se dovedește colescintigrafîa în situații particulare, dificil de explorat prin alte mijloace: fistule biliare post-traumatice sau estro-gene, anastomoze bilio-digestive cu funcționalitate incertă, obstrucția biliară segmentată Tomografia axială computerizată în ciuda dezvoltării galopante a rezonanței magnetice nucleare (RMN), tomografia computerizată (TC) rămâne competitivă datorită imaginilor sale de înaltă rezoluție și timpului scurt de scanare Față de ecografie, TC este mai puțin dependentă de calitățile exploratorului și, prin urmare, mai reproductibilă Există mai multe modalități tehnice de explorare tomografică a căilor biliare Expunerea CT după administrarea de substanțe de contrast pentru colangiografie arată morfologia căilor biliare, putând evidenția anomaliile anatomice, calculii sau fistulele biliare Metoda este limitată, deoarece căile biliare nu se opacizează la pacienții icterici și deoarece opacifierea ductală excesivă poate ascunde calculii sau alte elemente patologice Posibilitatea CT cu reconstrucție tridimensională a arborelui biliar a resuscitat interesul chirurgilor pentru această metodă: dezvoltarea CT spirale a permis obținerea de imagini de înaltă calitate care elucidează anatomia regiunii și decelează prezența calculilor, în special la nivelul coledocului intra-pancreatic, care este greu vizibil la ecografia convențională Deși informațiile furnizate de tomografia computerizată sunt adesea valoroase, cantitatea de informație nu este mult superioară celei oferite de ecografie; echipamentul necesar investigației este extrem de costisitor și, de aceea, ea nu este utilizată ca metodă primară de diagnostic decât în cazuri de excepție Colangiografia RMN Colangiopancreatografia prin rezonanță magnetică (MRCP) este o procedură ce nu necesită sedare, nu se efectuează cu administrare de substanță de contrast, pare a fi mai puțin costisitoare și poate fi standardizată pentru a putea fi citită de mai multe ori Investigația nu necesită perioade de apnee însă este limitată de contraindicațiile cunoscute ale imagisticii prin rezonanță magnetică: prezența de dispozitive de cardiostimulare, pompe de infuzie, claustrofobie Imagistica prin rezonanță magnetică are acuratețe diagnostică mare atât la nivelul cailor biliare intrahepatice, la nivel hilar precum și la nivelul căii biliare principale, pe când ecografia endoscopică este limitată de lipsa de profunzime iar ERCP poate fi limitată de prezența unei obstrucții complete ce nu permite opacifierea în amonte sau decizia de a injecta o cantitate mai mica de contrast pentru a evita infecția la pacienții având diagnosticul de colangită sclerozantă Investigația MRCP este realizată astfel încât să permită caracterizarea tisulară a organelor paren-chimatoase din abdomenul superior, precum și aprecierea căilor biliare intra- și extrahepatice -protocolul utilizat permițând recitirea repetată a investigației (fig 15, 16) Investigația prin rezonanță magnetică pentru căile biliare cuprinde secvențe croite astfel încât să anuleze semnalul structurilor de vecinătate, permițând punerea în evidență numai a structurilor cu lichid stagnant (căi biliare, canal pancreatic, caile urinare, unele anse intestinale) Principala secvență este realizată tridimensional, volumic, fără a necesita perioade de apnee; achiziția se realizează izotropic cu un voxel de 1,4 milimetri, iar post-procesarea se efectuează prin reconstrucții multi-planare și de intensitate maximă Deși s-au efectuat numeroase studii, nu se poate preciza mărimea cea mai mică detectabilă a unui calcul din calea biliară principală pentru că, deși cea mai mica dimensiune a voxelului este de 1,4 mm, datorită contrastului mare dintre calcul și lichidul biliar, pot fi detectați și calculii mai mici De aceea, pentru vizualizarea calculilor trebuie să existe lichid biliar în vecinătate, deci căile biliare trebuie să aibă calibru crescut In concluzie, în cazul în care avem suspiciune moderată de calcul în calea biliară principală și avem nevoie de o investigație suplimentară, investi- 777 Figura 15 Reconstrucții axiale din achiziție tridimensională de colangiopancreatografie prin rezonanță magnetică A - obstrucție completă a căii biliare principale retropancreatic printr-un calcul cu diametrul de 1 2 cm: В - calcul milimetric parțial obstructiv în aval de calculul din figura A - se observă contrastul dintre semnalul lichidului biliar și lipsa de semnal a calculului Săgeată groasă - diverticul duodenal în vecinătatea papilei Figura 16 A - Reconstrucție coronală din achiziție tridimensională de colangiopancreatografie prin rezonanță magnetică - impietruire coledociană; В - achiziție coronală în ecou de gradient la același pacient - se observă creșterea de calibru a căii biliare principale cu prezența celor trei calculi evidențiați și pe secvența de MRCP gația inițială de ales este colangiopancreatografîa prin rezonanță magnetică sau ecografia endoscopică Deci în funcție de accesibilitatea echipamentelor și experiența operatorilor, MRCP poate fi preferată pentru că e non-invazivă și mai puțin operator-dependentă ISTORIA NATURALĂ A LITIAZEI CĂII BILIARE PRINCIPALE Originea diferită și patogenia complexă a calculilor din СВР, precum și diversitatea aspectelor în care această condiție patologică i se relevă practicianului, au făcut destul de dificilă definirea istoriei naturale a litiazei căii biliare principale Calculii pot locui СВР mai mulți ani fără a se manifesta clinic în vreun fel, pentru a se impune atenției pacientului și a medicului numai atunci când survine obstrucția Dacă obstrucția este bruscă și completă, pacientul prezintă adesea colică biliară, frisoane, febră, leucocitoză și - element clinic esențial - apariția consecutivă a icterului Adesea însă, obstrucția se instalează într-o manieră treptată, insidioasă, cu simptomatologie minimă, care nu obligă pacientul să consulte un medic sau, dacă o face, nu îl orientează pe acesta către adevărata natură a suferinței Dimensiunea calculilor este un element important în evoluția litiazei СВР, de vreme ce calculii mici pot trece din colecist în coledoc și de aici în duoden fără a provoca simptome Calculii mai mici de 3 mm rar au manifestări clinice, cu excepția cazurilor când se aglomerează în coledocul terminal sau se inclavează la nivelul papilei Calculii mai mari, care oricum depășesc diametrul papilei, rămân multă vreme în duetul biliar, unde adesea cresc în dimensiuni și duc la dilatarea СВР; mai devreme sau mai târziu survine și fenomenul septic, colangita fiind una dintre cele mai severe complicații ale litiazei 778 Evoluția imprevizibilă și potențial gravă a litiazei СВР îndeamnă la o atitudine radicală în fața diagnosticului pozitiv Totuși, există voci care contestă necesitatea tratamentului oricărei litiaze coledociene și susțin necesitatea tratamentului numai în cazurile simptomatice O analiză atentă a factorilor clinici și biologici predictivi pentru litiaza СВР scoate însă la iveală niște date neliniștitoare între 3 și 19% dintre acești bolnavi au manifestări clinice de angiocolită (durere și febră) și 2 până la 20% au simptome și semne de pancreatită acută Pe de altă parte între 40 și 95% dintre litiazele nediagnosticate ale СВР devin simptomatice în următorii 10-20 ani Chiar și migrarea silențioasă a microcalculilor poate avea consecințe deocamdată necunoscute, având în vedere că multe dintre pancreatitele acute au o etiologie neprecizată COMPLICAȚIILE LITIAZEI CĂII BILIARE PRINCIPALE Evoluția litiazei coledociene se face, în cele din urmă, către complicații redutabile din punct de vedere terapeutic și cu mare potențial de gravitate CIROZA BILIARA SECUNDARĂ Obstrucția biliară este consecința constantă a prezenței calculilor în СВР, însă nu respectă un anumit model de evoluție Nu de puține ori, obstrucția este incompletă și intermitentă, însoțită sau nu de colici biliare sau fenomene dispeptice nespecifice; mai mult, există cazuri în care singura indicație asupra existenței obstrucției biliare o dau modificările probelor biologice de colestază Pe de altă parte, obstrucția poate căpăta aspecte clinice zgomotoase, cu instalarea postcolicativă a icterului obstructiv, icter care în majoritatea cazurilor respectă caracteristicile icterului litiazic, discutate la capitolul dedicat manifestărilor clinice Indiferent însă de aspectul clinic, trebuie reținut faptul că obstrucția cronică prelungită a căii biliare principale, fie și paucisimptomatică, nu rămâne fără consecințe asupra arborelui biliar și mai ales asupra parenchimului hepatic Obstrucția prelungită а СВР duce la afectarea parenchimului hepatic, cu apariția - în cele din urmă - a cirozei biliare Intervalul mediu de timp în care prezența calculilor coledocieni duce la apariția cirozei biliare este de 5 ani Bolnavii prezintă insuficiență hepatică și dezvoltă în cele din urmă hipertensiune portală Mulți dintre pacienți se vor ameliora însă simțitor după înlăturarea obstacolului, astfel încât trebuie făcute toate eforturile pentru extragerea calculilor COLANGITA ACUTĂ LITIAZICĂ Cunoscută sub numele de angiocolită colangita acută (CA) reprezintă principala complicație septică a LCBP Poate afecta în egală măsură calea biliară principală dar și caile biliare intrahepatice și are o gravitate direct proporțională cu tipul și agresivitatea germenilor, nivelul obstrucției biliare și terenul pacientului Afecțiunea poate evolua de la forme frustre la care diagnosticul este precizat intraoperator prin evidențierea puroiului in caile biliare până la forme grave, cu șoc septic Deși acestea din urmă reprezintă numai 10-15% dintre cazuri este recomandabil ca acest potențial sever să fie avut în vedere de la bun început iar afecțiunea să fie considerată o urgență amenințătoare de viață Ca mecanism de producere colangita acută litiazică presupune asocierea elementului infecțios la o stază biliară intra sau extrahepatică generată de un obstacol litiazic mai mult sau mai puțin complet Ca produs de secreție al ficatului, bila este în mod normal sterilă în condiții de stază biliară se creează cadrul propice contaminării cu bacterii și apoi apariția infecției prin cel puțin două mecanisme: - Cel mai adesea este vorba despre o contaminare ascendentă a căii biliare cu germeni din duoden Este cunoscut faptul că obstacolul litiazic se comportă ca o supapă împiedicând scurgerea bilei în duoden dar permițând în același timp refluxul conținutului digestiv din intestin în căile biliare Acest lucru nu se întâmplă în cazul obstacolelor neoplazice care au un comportament stenozant egal în ambele sensuri - Cea de-a doua modalitate este calea hema-togenă care are ca principiu translocația germenilor din sângele portal în căile biliare în condiții de colestază ca urmare a afectării sistemului reticulo-endotelial Este un mecanism puțin probabil având în vedere că în afara cazului în care există un dismicrobism intestinal accentuat, în circulația portală nu există germeni 779 Translocația bacteriană poate fi însă luată în considerație mult mai serios în sens invers, hiper-presiunea din căile biliare infectate prin reflux în condiții de stază generând bacteriemie în teritoriul portal cu apariția secundară a abceselor hepatice, a septicemiei și a șocului septic Endotoxinele germenilor Gram (-) pot urma aceeași cale generând complicații cardiace și renale specifice șocului septic Cei mai frecvenți germeni izolați în cazurile de colangită sunt E Coli, Klebsiella și Enterobacter Diagnosticul colangitei acute se bazează pe semnele clinice de obstrucție biliară și sepsis -triada Charcot prezente în peste 50% dintre pacienți, tablou biologic de tip inflamator și colestatic și pe o imagistică sugestivă pentru obstrucția biliară litiazică Recent au fost publicate Criteriile de la Току o care au schematizat etapele de diagnostic ale colangitei acute (tabelul 1) Tabelul 1 Criterii de diagnostic pentru colangita acută Tokyo 2007 A Anamneză și tablou clinic 1 Antecedente biliare 2 Febră cu sau fără frisoane 3 Icter 4 Durere abdominală în hipocondrul drept B Modificări biologice 5 Sindrom inflamator* 6 Markeri de colestază** C Modificări imagistice 7 Dilatație de căi biliare, cu sau fără precizarea etiologici (stenoză, calcul, stent etc ) Diagnostic de prezumție Două sau mai multe din A Diagnostic definitiv (1) Triada Charcot (2-3-4) (2) Două sau mai multe din A -B-C ' Leucocitoză creșterea proteinei C, fîbrinogen etc ”* Creșterea talorilor serice ale: FA, y-GTP (GGT), AST și ALT Evoluția și gravitatea colangitei acute este direct corelată cu elementul septic și mai puțin cu gradul obstrucției biliare, terenul pacientului și răspunsul la antibiotice fiind esențiale Conform acelorași criterii de la Tokyo se descriu trei tipuri de gravitate evoluția putând fi de la început foarte gravă, fără a mai trece prin stadii intermediare CA grad I: sepsis moderat cu răspuns rapid la antibiotice CA grad II: sepsis sever dar Iară șoc septic sau insuficiență de organ cu răspuns lent la antibiotice CA grad III: șoc septic cu insuficiență organică Tratamentul CA litiazice are ca vectori principali: antibioterapia și dezobstrucția biliară Antibioterapia se bazează în continuare pe Ampi-cilină sau Amoxicilină ca terapie de primă alegere, la care se pot asocia, în funcție de gravitatea sepsis-ului aminoglicozide, chinolone sau metronidazol Terapia cu carbapenemi este eficace, mai ales în cazurile cu afectare pancreatică concomitentă Dezobstrucția biliară capătă un caracter de urgență Ea se poate realiza prin chirurgie deschisă, laparoscopie sau endoscopic Drenajul endoscopic prin ERCP și sfincterotomie necesită în cazurile de colangită purulentă montarea unui tub nazo-biliar care permite evacuarea mai eficientă a bilei infectate In situațiile în care se optează pentru drenajul endoscopic al СВР la pacienți cu CA litiazică cu comorbidități asociate, colecistectomia nu este necesară, riscul recidivei fiind mai mic decât cel operator PANCREATITA ACUTĂ Apariția pancreatitei acute ca o complicație a prezenței sau pasajului calculos în sau prin СВР este susținută de demonstrarea prezenței calculilor în scaunul a 84-94% dintre bolnavii litiazici, în perioada imediat următoare unui episod de pancreatită Dimensiunea calculilor este nerelevantă, variind între 1 și 12 mm și neavând consecințe asupra severității pancreatitei Calculii pot produce pancreatita fie prin mecanismul de valvă exercitat asupra papilei, fie prin pasajul transpapilar, fie prin inclavarea la nivelul papilei Totuși, nu toți purtătorii de calculi coledo-cieni fac pancreatită acută; motivele pentru care apariția acestei complicații este inconstantă nu sunt cunoscute Ținând cont de severitatea potențialului evolutiv al unei pancreatite acute de cauză litiazică, momentul intervenției și modalitatea intervențională trebuie bine cântărite, de obicei în cadrul unei echipe multidisciplinare TRATAMENTUL LITIAZEI CĂII BILIARE PRINCIPALE Tratamentul LCBP are aceleași obiective ca și în urmă cu 30 de ani, principiile terapeutice sufe 780 rind mici schimbări comparativ cu mutațiile tehnice: - îndepărtarea tuturor calculilor cu realizarea unei dezobstrucții complete а СВР: - îndepărtarea veziculei biliare ca origine a calculilor migrați; - prevenirea sau combaterea infecției printr-o antibioterapie adecvată Intervențiile chirurgicale pentru litiază coledo-ciană necomplicată infecțios beneficiază de antibioterapie profilactică Aceasta se realizează conform principiilor unanim acceptate privind momentul și ritmul administrării folosind cel mai adesea cefalosporine de generația a doua sau a treia Se poate face apel și la Ampicilină, quinolone sau în cazuri cu comorbidități (chirurgie cardiacă, valvulopatii, diabet etc ) la carbapenemi Cazurile de colangită beneficiază de antibioterapie curativă, care a fost descrisă într-un capitol anterior în cazul efectuării unei ERCP, trebuie să se administreze antibioterapie profilactică acelor pacienți cu obstrucție biliară sau cu antecedente de sepsis biliar (Evidență grad Ib Recomandare grad A), Administrarea de rutină a antibioticelor la toți pacienții care suferă o ERCP nu este considerată necesară, deși aceasta încă rămâne o problemă de dezbătut Studii clinice au arătat reducerea semnificativă a riscului de sepsis la pacienții cu obstrucție biliară sau cu antecedente de sepsis biliar De asemenea, se recomandă administrarea antibioterapiei pacienților care au afecțiuni cardiace cu risc moderat sau înalt, deși nu a fost dovedit un beneficiu evident Antibioticele folosite pentru profilaxie sunt ciprofloxacinele orale sau parenteral gentamicină, quinolone, cefalosporine sau ureidopeniciline, iar administrarea acestora se face conform Ghidurilor Pentru profilaxia pancreatitei nu se recomandă utilizarea de rutină a vreunui antibiotic la pacienții care suferă o extragere endoscopică a calculilor coledocieni (Evidență grad Ia Recomandare grad A) Pancreatita post-ERCP este mult mai frecventă decât sepsisul post ERCP și, deși a fost testată o gamă largă de medicamente în încercarea de reducere a acesteia, rezultatele sunt în general dezamăgitoare Legat de cele afirmate la începutul capitolului, singurul comentariu ar fi că realizarea colecistectomiei nu mai este absolut obligatorie, indicațiile fiind acum mai nuanțate în funcție de condiția generală a pacientului, de prezența calculilor vezi- culari, precum și de modalitatea tehnică de dezob-strucție biliară Dacă principiile au rămas aceleași, modalitățile tehnice de abord chirurgical al LCBP au cunoscut o evoluție spectaculoasă depășind uneori domeniul chirurgiei generale în favoarea gastroenterologie! sau a radiologiei intervenționale Dezvoltările tehnologice actuale permit obținerea unor rezultate foarte bune în condiții de miniinvazivitate spitalizare redusă și morbiditate scăzută Alegerea căii de urmat în strategia terapeutică este adaptată fiecărui pacient în funcție de mai mulți factori locali sau generali, de existența complicațiilor, a unor afecțiuni asociate etc (tabelul 2) Pe de altă parte există numeroase studii care permit stabilirea unor condiții standard, cu un grad ridicat de recomandare Tabelul 2 Criterii de orientare în alegerea strategiei terapeutice - Numărul, poziția și mărimea calculilor - Diametrul СВР - Prezența sau absența colecistului - Amploarea infecției asociate colecistită, colangită - Existența unor intervenții anterioare de dezobstrucție - Prezența unui tub de dren în СВР - Intervenții chirurgicale în antecedente - Condiția generală a pacientului - Gradul de performantă al unității sanitare CHIRURGIA DESCHISĂ Dacă există un domeniu de patologie chirurgicală în care termenul de „chirurgie deschisă” să nu mai poată fi asociat cu cel de „chirurgie clasică” acesta este cel al cailor biliare extrahepatice Abordul deschis își păstrează încă un avantaj față de cel miniinvaziv, avantaj care este nu rareori decisiv în chirurgia căilor biliare și anume explorarea intraoperatorie amănunțită, vizuală și palpatorie a regiunii hepato-bilio-pancrea-tice Aspectul cailor biliare principale cel mai adesea confirmă diagnosticul de LCBP precizat preoperator prin modalitățile prezentate anterior dar poate descoperi și o litiază coledociană în cursul unei intervenții pentru litiază veziculară Dilatarea СВР este elementul principal de diagnostic și are semnificație când depășește 1 cm După constatarea dilatării, pasul următor este stabilirea cauzei obstrucției prin palparea întregii 781 căi biliare Această manevră semiologică presupune decolarea duodeno-pancreatică (manevra Kocher) pentru a avea acces la coledocul distal concomitent cu ridicarea feței viscerale a ficatului, obținându-se astfel verticalizarea căii biliare care devine accesibilă palpării pe întreaga lungime în acest moment pot apare surprize prin descoperirea altor cauze de obstrucție, cel mai adesea tumori periampulare sau dimpotrivă lipsa vreunui obstacol ca în cazul de coledoc de pasaj De cele mai multe ori însă palparea СВР decelează unul sau mai mulți calculi, mobili sau ficși până la împietruirea de coledoc Grosimea peretelui coledocian este un alt element orientativ, ea fiind direct proporțională cu vechimea și permanența obstacolului Coledocul chiar dilatat dar cu pereți subțiri este caracteristic calculilor mobili sau pasajelor litiazice repetate în timp ce coledocul dilatat cu pereți groși „arterializaf' este tipic pentru litiaza veche, împietruirea de coledoc sau cel mai adesea tumori periampulare Explorarea intraoperatorie se încheie cu examinarea regiunii duodeno-pancreatice, a pediculului hepatic, a hiului hepatic etc Explorarea imagistică intraoperatorie Colangiografia intraoperatorie este metoda cea mai folosită pentru diagnosticarea LCBP precum și principala modalitate de a obține anatomia chirurgicală a caii biliare principale Ultrasono-grafia intraoperatorie, de dată mult mai recentă permite obținerea unor informații cvasisimilare în condiții de invazivitate mai scăzute Ambele metode au fost deja prezentate la capitolul dedicat modalităților de investigare a LCBP Explorarea invazivă а СВР în acest moment manevrele de explorare se combină cu cele de extragere a calculilor Caile prin care se explorează instrumental СВР sunt cea transcistică, cea prin coledocotomie și din ce în ce mai rar cea prin sfmcterotomie transduodenală Instrumentarul utilizat este destul de variat, de la stiletul butonat, la sondele Benique de diferite dimensiuni, pensele de extracție Dejardins, sondele Fogarthy sau Dormia etc Explorarea caii biliare și extragerea calculilor transcistic este mai puțin invazivă dar necesită o dilatare preexistentă a canalului „și un diametru al calculilor comparabil, compatibil cu evacuarea lor retrogradă Lavajul cu ser fiziologic alternativ cu manevrele de dezob-strucție poate mobiliza eventualii calculi incalvați Un avantaj evident al explorării exclusiv transcistice este că verificarea vacuității prin colangiografie se poate face mai ușor decât după coledocotomie Un dezavantaj important este că explorarea instrumentală se rezumă la coledocul anatomic propriu-zis, canalul hepatic comun (proximal de cistic) fiind greu de explorat pe această cale Oricum, dacă la palparea căii biliare și la colangiografia intraoperatorie diametrul calculilor este evident mai mare decât cel al cisticului explorarea transcistică este inutilă, impu-nându-se coledocotomia Coledocotomia permite abordul direct al întregii СВР și se face de obicei longitudinal dar și transversal, în cazul unor dilatații mari, când se are in vedere o anastomoză bilio-digestivă Personal optăm întotdeauna pentru coledocotomie longitudinală Explorarea instrumentală ca și extragerea calculilor se face mai ușor decât transicstic, începând cu porțiunea coledociană propriu-zisă, sub canalul cistic și mergând apoi în canalul hepatic comun pentru a preveni mobilizarea retrogradă a calculilor spre canalele segmentare Se recomandă evitarea leziunilor endoteliului biliar genereatoare de stenoze, manevrarea delicată a instrumentelor pentru a nu deșira coledocotomia, fragmentarea calculilor sau inclavarea lor intrapapilar Este de asemenea de evitat pasajul instrumental transpapilar mai ales cu pensa de calculi care poate fi generatoare de leziuni inflamatorii, conducând la o posibilă pancreatită postoperatorie Lavajul orto-grad și sondele cu balonaș sau Dormia își găsesc aceeași utilitate ca și în calea transcistică în fine, sfincterotomia chirurgicală transduodenală preconizată inițial pentru îndepărtarea unui obstacol oddian și evacuarea eventualilor calculi reziduali este din ce în ce mai puțin utilizată fiind rezervată cazurilor de calculi inclavați care nu au putut fi extrași transcistic sau transcoledocian Abordul se face printr-o duodeonotomie longitudinală sau, mai adesea transversală după prealabila reperare manuală a papilei sau ajutată de introducerea exploratorului biliar prin coledocotomie Sfincterotomia propriu-zisă se face pe fața supero-extemă a papilei eventual după reperarea canalului Wirsung și cu scopul evitării acestuia 782 Amploarea inciziei este dată de dimensiunea calculului inclavat, iar hemostaza se face cu fir resorbabil 5-0 cu aceeași grijă de a nu intercepta orificiul wirsungian Coledocoscopia Permite vizualizarea directă a calculilor și a lumenului biliar și se poare efectua transcistic sau transcoledocian atât în chirurgia deschisă cât și în chirurgia laparoscopică Tehnica a fost introdusă în practica chirurgicală la începutul anilor ’80 și a condus pe de-o parte la diminuarea frecvenței litiazei restante și pe de altă parte la scăderea anastomozelor biliodigestive așa zise „de prudență” înlocuirea ulterioară a instrumentelor rigide cu coledocoscoapele flexibile a crescut mult fiabilitatea metodei și a facut-o compatibilă cu laparoscopia Motson et al arată într-o metaanaliză la începutul anilor ’90 avantajele instrumenelor flexibile comparativ cu cele rigide: 2% față de 3,6% recidiva litiazică, în chirurgia deschisă Concomitent cu explorarea СВР se poate efectua și extragerea calculilor folosind o sondă Dormia sau Fogany introduse prin canalul de lucru al instrumentului Pe lângă eficiență, manevra de extracție ghidată coledo-coscopic este mult mai puțin agresivă prin evitarea sub ghidaj vizual a traumatismelor generate de pasajul instrumentelor exploratorii și extractive prin papila duodenală Un alt avantaj al coledo-coscopiei este scurtarea duratei intervenției chirurgicale, ca urmare a stabilirii cu rapiditate atât a diagnosticului cât și a vacuității СВР, evitându-se astfel manevre instrumentale prelungite și cu potențial traumatizant în cadrul chirurgiei laparoscopice coledocoscopia își valorifică la maximum avantajele vizualizării directe a lumenului biliar, compensând parțial absența explorării tactile Fibroscoapele adaptate laparoscopiei au un diametru de 3-5 mm cu un canal de lucru de maxim 2 mm și necesită de cele mai multe ori introducerea celui de-al cincilea trocar în vecinătatea veziculei biliare în funcție de abordul transcistic sau transcoledocian Canalul de lucru permite irigarea cu ser fiziologic concomitent cu manipularea instrumentelor extractive Detalii legate de asocierea coledocoscopiei cu extragerea calculilor pe cale laparoscopică vor fi prezentate la capitolul respectiv Drenajul biliar Asigurarea unui drenaj biliar optim după extragerea calculilor se poare face în diferite modalități în funcție de calea de abord biliar folosită, de modificările anatomice produse de litiază și de asocierea fenomenelor inflamatorii sau septice Coledocotomia ideală sau sutura tranșei biliare după extragere este din ce în ce mai folosită și este condiționată de certitudinea vacuității biliare și de lipsa modificărilor stenozante papilare, evident în absența infecției Se realizează cu ușurință folosind fir resorbabil 4-0 de preferință monofilament Drenajul biliar extern transcistic este o modalitate elegantă de a încheia o intervenție de dezobstrucție pe această cale cu condiția unei vacuități complete Are în plus avantajul asigurării unei căi de repetare în postoperator a colangio-grafiei și este chiar indicată în cazurile de colangită Drenajul extern pe tub Kehr este metoda clasică de terminare a unei extracții prin coledocotomie având numeroase avantaje: eficiență, control postoperator, ideal pentru stenozele oddiene tranzitorii, recomandat în colangită, ușor de montat și de întreținut în general, se recomandă evitarea tuburilor de dimensiuni mari, un tub cu diametrul mic fiind la fel de eficient și, în plus, mai puțin traumatizant, cu condiția unei bune eliberări a lumenului biliar Anastomozele bilio-digestive au rolul de a scurtcircuita un obstacol oddian generat de o stenoză strânsă fără șanse de remisiune după extragerea calculilor sau de imposibilitatea evacuării complete а СВР în condiții de calculi inclavați, calculi multipli, litiază intrahepatică etc Anastomoza doledoco-duodenală este cel mai adesea utilizată fiind mai ușor de executat, în manieră latero-laterală Are dezavantajul refluxului biliar în stomac dar și cel al conținutului digestiv în căile biliare cu consecințe septice importante Anastomoza hepaticojejunală pe ansă în „Y” are ca principal avantaj tocmai evitarea neajunsurilor situației anterioare adică a fenomenelor de reflux Se poate efectua în varianta laterală sau, mai eficient dar mai laborios, terminală а СВР Deși se pot imagina și alte modalități de drenaj bilio-digestiv se poate admite că un coledoc mau puțin dilatat ar fi pretabil pentru o coledoco-duodeno-anastomoză în timp ce un coledoc mai dilatat ar impune anastomoza cu jejunul 783 CHIRURGIA LAPAROSCOPICĂ Litiaza coledociană diagnosticată la pacienții cu calculi veziculari supuși unei colecistectomii laparoscopice, poate fi tratată în două moduri: printr-o explorare laparoscopică a căii biliare principale sau prin ERCP perioperator Numeroasele studii efectuate nu au arătat diferențe mari în ceea ce privește eficacitatea, morbiditatea sau mortalitatea între cele două modalități, dar explorarea laparoscopică a căii biliare principale este asociată cu o spitalizare mai scurtă Este recomandat ca cele două abordări să fie considerate opțiuni de tratament egal valabile și astfel, formarea chirurgilor în explorarea laparoscopică a căii biliare principale să fie încurajată (Evidență grad Ib Recomandare grad A) Și în țara noastră există comunicări (Marțian et al ) care pledează pentru abordul preferențial laparoscopic al litiazei coledociene Au fost incriminați numeroși factori de care depinde rezolvarea laparoscopică cu succes a litiazei СВР Cei mai importanți dintre aceștia includ experiența chirurgicală, echipamentul adecvat, anatomia biliară, gradul de inflamație locală, precum și diagnosticul precis al numărului și dimensiunii calculilor coledicieni Odată cu avansul tehnologic și dezvoltarea chirurgiei miniinva-zive, chirurgia laparoscopică biliară a devenit sigură, eficientă și cu costuri reduse Explorarea laparoscopică a LCBP a fost asociată cu rate de succes a îndepărtării calculilor variind de la 85% la 95%, o morbiditate de 4-16% și o mortalitate de aproximativ 0-2% Explorarea laparoscopică este foarte eficientă pentru rezolvarea litiazei coledociene dificile Tai et al au raportat că rata de curățare а СВР a fost de 100%, și nu au fost constatate recurențe într-o perioadă medie de urmărire de 16 luni Golipour et al arată faptul că explorarea laparoscopică a caii biliare principale poate fi considerată o procedură eficientă în ceea ce privește modalitatea inițială de tratament pentru colangita acută litiazică Complicațiile explorării laparoscopice a căii biliare principale includ dilacerarea СВР, formarea de stricturi și biliragia Descoperirea intraoperatorie în timpul colecis-tectomiei laparoscopice a calculilor coledocieni (ecografie, colangiografie etc ) poate determina efectuarea unei explorări laparoscopice a căii biliare principale pentru sancționarea litiazei Există două metode primare de explorare laparoscopică a căii biliare principale: transcistică (prin canalul cistic) și transcoledociana (prin coledocotomie) In cazul în care sunt detectați calculi coledocieni la momentul colecistectomiei laparoscopice, cel mai bun tratament este o abordare transcistică laparoscopică în timpul aceleiași intervenții Dacă acest lucru nu se reușește, pot fi utilizate aborduri alternative, cum ar fi coledocotomia laparoscopică sau chiar explorarea deschisa a căii biliare principale Abordul transcistic este, în general, utilizat pentru pietrele mici în cazul unui canal biliar mic Abordul transcoledocian este de preferat pentru pietrele mari stenozante în cazul unui coledoc dilatat, pentru litiaza intrahepatică sau atunci când duetul cistic este subțire sau tortuos (95 m) Alegerea diferitelor abordări este influențată de mai mulți factori (tabelul 3) Tabelul 3 Factori importanți și eficienți în abordul litiazei СВР Factor Abordul transcistic Abordul transcoledocian Piatră unică Da Da Litiază multiplă Da Da Pietre ) și canalul cistic (4%) Ultimele localizări, dacă sunt invadante în ligamentul hepatoduodenal și includ calea biliară principală, creează dificultăți în recunoașterea tumorii: veziculară sau ductală Macroscopic au mai des caracter infîltrativ Tumora poate fi limitată, cu margini precis delimitate - forma nodulară - dar poate cuprinde și vezica în cea mai mare parte sau chiar în întregime - forma infiltrativă La nivelul tumorii peretele vezicular este îngroșat, infiltrat, slăninos, dur, albicios și poate prezenta ulcerații Uneori leziunea poate fi greu de deosebit de leziunea de colecistită cronică, cu ulcerația mucoasei determinată de calcul Forma vegetantă (papilară, polipoidală) este mai rară (10—15%) Se prezintă ca o formațiune pro-truzivă în lumen, vegetantă, sesilă sau pediculată, dură sau friabilă, sângerândă Masa tumorală ocupă 840 parțial sau în întregime lumenul vezicular în formele de carcinom papilar, chiar dacă dezvoltarea intraluminală este impresionantă, peretele vezical la baza tumorii poate prezenta infiltrație minimă Aceste forme de carcinom papilar au cel mai bun prognostic privind supraviețuirea la distanță Uneori și în aceste forme peretele este în întregime infiltrat, îngroșat și dur, procesul infil-trativ putând depăși peretele vesicular în ceea ce privește conținutul vezical, acesta este predominant mucoid, filant sau chiar sanghi-nolent Mai rar aspectul conținutului este coloid Microscopic, majoritatea tumorilor maligne sunt adenocarcinoame (61-85%) Adenocarcinomul bine diferențiat este forma cea mai frecventă și prezintă mai des celule columnare sau cubo-cilindrice; secretă abundent mucus și rareori are caracterul celulelor în formă de inel cu pecete Ca varietăți de adenocarcinom sunt identificate următoarele tipuri: schiros, glandular, medular, papilar, coloid Forme histologice mai rare sunt: carcinomul anaplazic cu celule mici rotunde , carcinomul scuamos , adenoacantomul, melanomul carcinoidul , carcinomul epidermoid O caracteristică a tumorilor maligne dezvoltate în vezicula biliară este aceea că pe aceeași piesă de colecistectomie sau în volumul aceleiași tumori pot fî identificate forme variate microscopice EVOLUȚIA PROCESULUI NEOPLAZIC Tumorile vezicii biliare au un caracter de mare agresivitate INVAZIA PRIN EVOLUȚIE EXTRAPARIETALĂ A TUMORII în evoluția ei, tumora depășește mai des peretele vezicular spre placa veziculară și ficat, invadând ficatul în zona segmentelor IVb, V Invazia din aproape în aproape este forma cea mai frecventă a invaziei hepatice, dar nu singura, în unele forme, în vecinătatea patului colecistului, în parenchimul hepatic, se găsesc mici noduli neoplazici, care nu au semnificația unor metastaze hepatice Existența lor este explicată prin progre-siunea tumorii pe calea canaliculelor biliare, a venelor sau limfaticelor din patul veziculei biliare și nu au corespondență cu metastazele hepatice răspândite în masa parenchimului hepatic Difuziunea prin extensie locală poate cuprinde și ligamentul hepatoduodenal, duodenul, colonul sau stomacul Extensia progresivă spre ligamentul hepatoduodenal se asociază cu difuziunea pe cale limfatică - limfangita neoplazică: uneori în mezocist sau ligamentul hepatodudenal se pot identifica mici formațiuni neoplazice (insule de carcinom), care se pot confunda cu metastazele peritoneale INVAZIA PE CALE LIMFATICĂ Pivotul diseminării limfatice îl formează ganglionul cistic, ganglionii hiatusului și ganglionul pancreatico-duodenal superior Dacă aceștia sunt depășiți, metastazele se dirijează spre grupe ganglionare mai greu de controlat: celiac mezenteric superior, interaorticocav Metastazarea ganglionară este recunoscută în procente foarte variate 35-75% și poate fi considerată reală numai dacă sunt examinate mai multe grupe ganglionare (ganglion cistic ai hiatusului și pancreaticoduodenal superior) INVAZIA PE CALE VENOASĂ în afara venelor directe colecisto-hepatice care pătrund în țesutul hepatic de la nivelul fosetei cistice și care explică formarea nodulilor sateliți, colectoarele venoase importante ale colecistului, conectate sau nu cu venele canalelor biliare extrahepatice, pătrund în țesutul hepatic la nivelul lobului pătrat Fahim constată că venele care pătrund în ficat nu se conectează cu rețeaua venoasă portală, ci, prin rețeaua capilară, se conectează direct cu venele hepatice Joncțiunea cu sistemul portal este deci o excepție Alți autori consideră că diseminarea hematogenă este precoce și frecventă și are loc ca urmare a existenței conexiunilor venoase cu sistemul portal DISEMINAREA PERITONEALĂ Metastazele peritoneale sunt rare în comparație cu alte cancere abdominale Ele se localizează în vecinătate - seroasă duodenală, gastrică, colică, sau a ligamentului rotund, rar la nivelul seroasei ligamentului hepatoduodenal și mezocistului Carci-nomatoza peritoneală cu ascită este rară S-a demonstrat afinitatea mare a cancerului de vezică biliară de a da metastaze peritoneale la locul de 841 puncție sau la locul de pătrundere a trocarelor în cazul manevrelor laparoscopice, precum și în cazul efracției peretelui vezicular și scurgerii bilei în peritoneu INVAZIA PE CALEA NERVILOR VISCERALI în cancerul vezicii biliare este relativ frecventă invazia nervilor din peretele vezicii biliare (23-36%) Identificarea acestei forme semnifică caracterul agresiv al tumorii, dar nu a fost demonstrată ca modalitate de extensie a neoplasmului INVAZIA PE CALE DUCTALÂ Extensia neoplasmului în canalul biliar în duetul principal este rară; se realizează prin progresie din aproape în aproape, dar este posibilă și mobilizarea de fragmente tumorale și grefarea lor la distanță de tumoră Ultima formă de progresie a neoplasmului se întâlnește mai des în formele papilare, dar dacă leziunea secundară este avansată, este greu de făcut o diferență între grefa neoplazică și forma multifocală METASTAZELE HEPATICE Frecvența metastazelor hepatice este relativ rară Frecvența redusă a metastazelor este explicată de Fahim prin absența conexiunii sistemului venos al colecistului cu sistemul portal, precum și prin raritatea invaziei venelor colecistului Nu toți autorii sunt de acord cu această afirmație Nu poate fi negată existența conexiunilor venoase între venele colecistului și vena portă, care, deși rare și reduse ca importanță, pot explica în unele cazuri prezența metastazelor hepatice Astfel, Bartlett găsește o incidență a metastazelor hepatice de 34%, afirmând că invazia parietală dincolo de stratul muscular oferă posibilitatea de invazie și diseminare limfatică și venoasă precoce în principiu, trebuie admis că metastazele hepatice se constituie predominant pe cale venoasă Invazia directă prin venele limfatice sau canaliculele biliare - cauza nodulilor sateliți - nu este o explicație satisfăcătoare, mai ales că nodulii sateliți pot coexista cu metastaze importante, răspândite în profunzimea parenchimului hepatic Prezența metastazelor hepatice nu este în raport cu metastazarea ganglionară, care este predominantă Pe studii necroptice incidența metastazelor ganglionare este de 94%, iar a metastazelor sistemice este de 64,8% Cunoașterea modalităților de difuzare a cancerului vezicii biliare permite unele deducții pentru practica chirurgicală: « Colecistectomia cu limfadenectomie poate constitui o intervenție cu scop radical în formele incipiente; • Nodulii mici din vecinătatea patului vezicular nu semnifică existența metastazelor hepatice, deci rezecția hepatică regională (a patului veziculei biliare), asociată colecistectomiei și limfadenectomiei este rațională STADIALIZARE Pentru stadializarea cancerului veziculei biliare au fost propuse multiple scheme dar se pare că stadializarea AJCC/UICC TNM este cel mai des utilizată (tabelul 9) Tabelul 9 Stadializarea cancerului veziculei biliare Tx - tumora primară nu poate fi evaluată TO - tumora primară nu poate fi evidențiată Tis - tumora este limitată la nivelul epiteliului (carcinom in situ} TI - tumora penetrează lamina propria sau musculara mucoasei • TI a - tumora penetrează în lamina propria • T1 b - tumora penetrează în musculara mucoasei T2 - tumora penetrează țesutul fîbros perimuscular T3 - tumora depășește seroasa și/sau invadează direct ficatul și/sau organe de vecinătate precum stomacul, duodenul, colonul, pancreasul sau căile biliare extrahepatice T4 - tumora invadează vasele pedicuiului hepatic (artera hepatică și/sau vena portă) sau mai mult de două organe în afara ficatului Nx - ganglionii loco-regionali nu pot fi evaluați N0 - absența metastazelor în ganglionii loco-regionali N1 - prezența metastazelor în ganglionii adiacenți duetului cistic, canalului hepatic comun, arterei hepatice și venei porte N2 - metastaze în ganglionii celici, periduodenali și MO peripancreatici, de-a lungul arterei mezenterice superioare, ganglionii pericavi și periaortici metastaze la distanță absente Ml - metastaze la distanță prezente 842 Stadializare TNM • Stadiul O: TisNOMO • Stadiul I: T1N0M0 ® Stadiul II: T2N0M0 • Stadiul lila: T3N0M0 o Stadiul Illb: TI -Ț3N1 MO • Stadiul IVa: T4N0-N1M0 • Stadiul IVb: TI-T4N2M0 sau T1-T4N0-N1M1 Cele mai frecvente localizări ale metastazelor la distanță în cancerul de VB sunt reprezentate de peritoneu și ficat SIMPTOMATOLOGIE Simptomatologia clinică a cancerului de vezică biliară în stadiile incipiente, la care se poate spera un tratament curativ, este necaracteristică în majoritatea cazurilor simptomatologia este determinată de litiaza biliară asociată Cancerul VB se manifestă mai ales atunci când leziunea depășește peretele veziculei biliare, iar când leziunea este curabilă rareori este diagnosticată preoperator Apariția durerii de hipocondru drept, surdă, mai mult sau mai puțin perseverentă, asociată pierderii ponderale la un pacient peste 60 de ani, mai ales dacă suferința este recentă, ne poate îndrepta atenția către neoplasmul de vezică biliară Când durerea devine intensă leziunea este avansată, invazia neoplazică cuprinzând de obicei ficatul sau extinzându-se spre ligamentul hepato-duodenal, duoden, colon Starea generală este modificată, iar astenia și pierderea ponderală sunt pronunțate Palparea în stadiile inițiale nu relevă nimic particular pentru ca în stadiile avansate să evidențieze o formațiune tumorală care face corp comun cu ficatul Simptomatologia neoplasmului de vezică biliară are unele particularități în funcție de dezvoltarea lui pe un colecist alitiazic sau litiazic și în funcție de segmentul vezicii biliare pe care se dezvoltă TUMORILE DEZVOLTATE ÎN COLECISTUL ALITIAZIC Suferința determinată de neoplasm este dificil de interpretat dacă neoplasmul se dezvoltă la un bolnav cu veche suferință digestivă, adesea interpretată ca și colecistopatie alitiazică, mai mult sau mai puțin confirmată de explorările paraclinice Neoplasmul trebuie suspectat ori de câte ori suferința își schimbă caracterul: durerea, din episodică, devine permanentă, progresivă în intensitate, se asociază cu semne generale - astenie, pierdere ponderală, paloare Cu cât vârsta pacientului este mai înaintată cu atât trebuie luată în calcul posibilitatea unui neoplasm Vârsta tânără nu constituie un argument pentru a nega neoplasmul, de multe ori acesta apărând la vârste tinere Formele incipiente pot avea traducere clinică timpurie dacă tumora este dezvoltată în segmentul de evacuare al vezicii biliare, zona infundibulo-cistică determinând obstrucție și ducând la apariția hidropsului vezicular în general, hidropsul nu este precedat de colică biliară, apare insidios, fiind mai des interpretat ca o consecință a cancerului de pancreas sau ampulomului vaterian Colica la debut sau pe parcursul suferinței este rară, dar în orice caz mai frecventă decât în cancerul de pancreas Ceea ce caracterizează, în general, neoplasmul de vezică biliară este evoluția scurtă a suferinței, sau, dacă se dezvoltă pe o veche suferință dispep-tică, evoluția rapidă de la schimbarea caracterului suferinței Un avertisment asupra eventualității neoplasmului la bolnavul cu colecistopatie nelitia-zică îl constituie anemia, colecistopatia alitiazică nefiind însoțită de anemie TUMORI DEZVOLTATE ÎN COLECISTUL LITIAZIC Mai frecvent, cancerul vezicii biliare, în stadiul de operabilitate este descoperit datorită coexistenței și suferinței determinată de litiaza biliară în asociația litiază biliară - cancer al vezicii biliare, litiaza poate fi necomplicată și intervenția este impusă de suferința biliară în aceste forme, cancerul este o descoperire întâmplătoare peroperatorie, prin aspectul leziunii și examenul histologic extempora-neu, sau postoperatorie, după examinarea colecistului extirpat și examen histopatologic De cele mai multe ori, ceea ce caracterizează din punct de vedere clinic asocierea neoplasmului, este o modificare a evoluției suferinței și mai ales permanentizarea durerii Un semn de care trebuie ținut seama este anemia, litiaza biliară necomplicată nefiind cauză de anemie De multe ori litiaza biliară poate fi asimptoma-tică și evoluția neoplasmului poate fi dramatică - 843 extensie hepatică, duodenală, colonică, fără însă ca suferința să fie relevată precoce de litiază COMPLICAȚII Cancerul vezicii biliare este adesea descoperit în cursul intervenției pentru complicații; complicația poate fî consecința litiazei, neoplasmului sau incertă In majoritatea împrejurărilor, în colecistită complicată la bolnavii cu litiază, modificările macroscopice determinate de complicații ca hidrops, colecistită acută, perforație, contribuie la nerecu-noașterea leziunii neoplazice Modificările macroscopice sunt atribuite de multe ori procesului inflamator, examenul histologic fiind cel ce descoperă leziunea malignă Colecistită acută este deseori fenomenul revelator al neplasmului VB sau al coexistenței neoplasm - litiază biliară Hidropsul și colecistită acută apar la 10-50% din bolnavii cu cancer al vezicii biliare Asocierea colecistită acută - neoplasm poate fi întâlnită și în vezica alitiazică în multe cazuri factorul patogenic al colecistitei acute este însuși neoplasmul care se dezvoltă în segmentul de evacuare al vezicii biliare: acest lucru nu este întotdeauna obligatoriu, fiind citate și cazuri de asociere neoplasm - colecistită acută alitiazică la care neoplasmul nu determină obstrucția infundi-bulo-cistică Perforația poate însoți asociația colecistită acută - neoplasm într-un procent ce variază între 1 2 și 10% în colecistitele acute cu perforație, fie alitiazice, fie litiazice, aceasta poate fi atribuită procesului inflamator sau procesului ischemic determinat de neoplasm sau litiază în concluzie colecistită acută, cu sau fără perforație, poate fi sediul unui carcinom care, datorită procesului inflamator, zonei de gangrenă și perforație, este dificil de recunoscut, ceea ce obligă întotdeauna la examen histologic al piesei Icterul cu caracter colestatic survenit la bolnavul cu cancer al vezicii biliare are o frecvență foarte variabilă (15-48%) Cauzele icterului sunt reprezentate mai des de extensia neoplasmului la calea biliară principală, dar nu este exclusă nici litiaza coledociană în consecință, la bolnavul cu litiază biliară și icter colestatic, nu este exclusă posibilitatea icterului prin cancer de vezică biliară extins la calea biliară principală, iar la bolnavul cu cancer de vezică biliară nu se exclude posibilitatea icterului prin litiază a căii biliare principale La bolnavii cu localizarea neoplasmului în zona infundibulo-cistică și icter, poate fi prezent hidropsul și interpretat ca semn Courvoisier-Terrier Pe lângă extensia neoplasmului la calea biliară, icterul la bolnavii cu cancer de vezică biliară, cu sau fără litiază asociată, mai poate recunoaște drept cauză și compresiunea coledocului prin metastaze masive în ganglionii hilului și pancreatico-duode-nali Nu întotdeauna litiaza coledociană diagnosticată preoperator sau intraoperator este cauza icterului la un bolnav cu cancer al vezicii biliare Uneori infiltrația în ligamentul hepatoduodenal cu evoluție spre hil poate determina stenoza căii biliare extrahepatice proximal de joncțiunea cisti-co-hepatică aceasta constituind adevăratul obstacol și nu litiaza coledociană distală, care poate fi foarte bine tolerată în concluzie, considerăm că în caz de icter la un bolnav cu carcinom vezicular calea biliară trebuie explorată atât radiologie cât și instrumental Invazia organelor vecine Invazia duodenului și a colonului transvers, deși constantă în formele avansate, nu determină decât rareori ocluzie Fistulele bilio-digestive Fistulele colecisto-duodenale, colecisto-colonice sau, mai rar, colecisto-gastrice sunt mai frecvent consecința evoluției litiazei veziculare Posibilitatea fistulei neoplazice impune însă constant căutarea neoplasmului la toate fistulele operate Fistulele biliodigestive fără calculi sunt mai frecvent neoplazice în cazul fistulelor colecisto-colonice, neoplasmul colonie, mai des invadant în colecist, este cauza mai frecventă a acestora, comparativ cu neoplasmul de colecist (precizare importantă pentru conduita terapeutică) Fistula bilio-biliară între colecistul neoplazie și duetele biliare extrahepatice apare foarte rar, în cancerele avansate ale vezicii biliare Hemoragia digestivă este rar întâlnită în cursul constituirii fistulelor biliodigestive duodenale sau colice De asemenea, hemobilia poate fi cauza posibilă a hemoragiei digestive în unele forme de tumori vegetante Pierderi mici de sânge, dar constante, neremarcate de bolnavi, au ca rezultat anemia, frecvent întâlnită la pacienții cu cancer de vezică biliară 844 DIAGNOSTIC ȘI METODE DE INVESTIGAȚIE Mare parte din tumorile VB în stadiu incipient sunt descoperite în cursul colecistectomiei indicată pentru un alt diagnostic decât cel de cancer de vezică biliară în aceste stadii incipiente, curabile, metodele paraclinice de explorare au valoare majoră, dar nu absolută Cunoașterea simptomatologiei cancerului de vezică biliară și considerarea acestei boli în raționamentul clinic și diagnostic și în analiza preoperatorie au adesea mai mare valoare decât examenele paraclinice în stadiile avansate examenele paraclinice sunt mult mai utile, dar beneficiul diagnosticului exact este redus în comparație cu eficiența terapeuticii Examenele de laborator nu identifică anomalii specifice pentru cancerul de vezică biliară care să poată fi utile pentru un diagnostic precoce Prezența anemiei și creșterea VSH sunt modificări nespecifice și inconstante, chiar în stadii avansate Prezența anemiei la un bolnav cu suferință litiazică sau colecistopatie cronică trebuie considerată un semnal de alarmă: aparține unei alte boli sau este expresia cancerului de vezică biliară în marea majoritate a cazurilor în formă avansată Leucocitoză este consecința supurației determinată de neoplasm sau litiază, neavând semnificație pentru neoplasm Probele hepatice, în special bilirubina și fosfa-taza alcalină, nu sunt semnificative pentru neoplasmul de vezică biliară decât în două condiții: metastazele hepatice și invazia căii biliare principale, deci în boala avansată Markerii tumorali CEA sau CA 19-9 au fost sudiați în vederea folosirii ca potențială metodă de screening în diagnosticul cancerului de vezică biliară Se consideră că dozarea CA 19-9 poate fi de folos în certificarea diagnosticului atunci când rezultatele imagistice sunt greu interpretabile Mijloacele imagistice modeme, ecografia și tomografia computerizată, au reprezentat un real progres în diagnosticul tumorilor colecistului în mod cert, aceste progrese în diagnostic, la care se adaugă și RMN (rezonanța magnetică nucleară), EUS (ecografia endoscopică), pot schimba în timp rezultatele tratamentului, prin depistarea leziunii în timp util (într-un stadiu precoce) Ecografia în general, tumorile diagnosticate preoperator de ecografie sunt deja în stadiu avansat, investigația evidențiind tumora veziculară mare (masă veziculară neomogenă, rău definită, perete vezicular îngroșat, difuz și neomogen), metastazele ganglionare sau metastazele hepatice Un ecografist antrenat poate însă diagnostica mici formațiuni tumorale protruzive în vezica biliară, care pot fi benigne sau maligne, sau zone limitate de perete vezicular care distonează în ansamblul peretelui vezicular prin grosime, nere-gularitate, asimetrie, delimitare imprecisă, trezind suspiciunea de posibilă leziune malignă Diagnosticul de leziune malignă sau benignă în stadiul precoce are caractere ecografice bine definite Astfel, discontinuitatea mucoasei veziculare, ecoge-nitatea acesteia, aspectul de hipertransparență al submucoasei sunt caracteristice unei leziuni maligne neinvazive îngroșarea difuză a peretelui vezicular deși interpretată ca un semn de neoplazie atât ecografic cât și tomografie, nu este întotdeauna reală, multe din leziunile benigne, mai ales cele inflamatorii prezentând aceleași caracteristici Astfel de imagini pot fi lesne de recunoscut dacă vezica biliară nu este plină de calculi, dacă peretele vezicular nu este îngroșat de un proces de colecistită cronică și mai greu de recunoscut în condițiile unei multitudini de calculi care ocupă în întregime vezica sau în condițiile unei vezici scle-roatrofice Se deduce, deci, că semnele de leziune neopla-zică sunt mai lesne de recunoscut ecografic și mai semnificative în colecistopatia alitiazică, situație mai puțin frecventă, în hidropsul prin calcul și cu tumoră concomitentă localizată corporeal sau fundic Acuratețea examenului ecografic în diagnosticului cancerului veziculei biliare se estimează a fi de aproximativ 75-90% Sigur că în stadiile precoce această rată a diagnosticului scade și succesul examenului depinde foarte mult de ecografist Tomografia computerizată are valoare incontestabilă în stadiile avansate, în care se recunoaște tumora, eventual metastazele hepatice sau metastazele ganglionare Valoarea examenului în depistarea neoplasmului în stadii incipiente se pare că nu depășește examenul ecografic Examenul CT pare să evidențieze cu mai mare acuratețe metastazele ganglionare regionale, lucru 845 ce poate influența operatorul în stabilirea operabi-lității sau în decizia procedeului operator ce va fi adoptat Utilizarea angiografiei CT permite evaluarea cu acuratețe a invaziei vasculare locale (în artera hepatică sau vena portă) RMN (Rezonanță Magnetică Nucleară) diag-nostichează cu mai mare acuratețe decât ecografia și CT invazia hepatică, imaginile dificil de interpretat prin examenele anterioare De asemenea extensia în ligamentul hepatoduodenal este mai fidel interpretată de RMN, iar coiangiografia și angiografia asociate acestei investigații evidențiază cu o și mai mare specificitate obstrucția căilor biliare sau invazia vasculară EUS („endoscopic ultrasound” - ecografia endoscopică) Recentele progrese în ecografie și tomografie computerizată, fac posibil diagnosticul precoce al cancerului de vezică biliară; totuși, aceste metode nu reușesc în majoritatea cazurilor să diagnosticheze tumori în stadiu mai mic decât T3 Ecografia endoscopică, larg folosită pentru diagnosticarea și stadializarea preoperatorie a diverselor neoplasme ale tractului digestiv pare să diagnosticheze cu mai mare acuratețe stadiile incipiente TI, T2 ale neoplasmului de vezică biliară, determinând chirurgul în adoptarea unei decizii operatorii corecte Coiangiografia endoscopică retrogradă are valoare limitată în neoplasmul vezicii biliare, beneficiul ei fiind limitat la formele cu icter, sau cel mult la formele cu colestază minoră (forma preicterică), pentru a depista invazia căii biliare principale în stadiu incipient Transparietocolangiografia este rar utilizată ca mijloc de diagnostic în cancerul vezicii biliare (la pacienții cu icter) Atât coiangiografia retrogradă cât și cea percutanată, pe lângă rolul diagnostic în cancerul avansat de cale biliară, de altfel redus, au un rol important în tratamentul paleativ al neoplasmului avansat reușind în majoritatea cazurilor un drenaj eficient al căilor biliare intrahepatice Rezumând, se poate spune că majoritatea pacienților cu tumori operabile (ceea ce nu înseamnă un diagnostic întotdeauna precoce) se prezintă cu semne de colică biliară, simptomatologia unei colecistite cronice sau colecistită acută și sunt supuși unui examen ecografic de rutină ca primă explorare Ecografistul poate evidenția semne revelatoare pentru diagnosticul de tumoră de colecist (masă tumorală intraveziculară, perete îngroșat), sau semne incipiente ca întreruperea discontinuității mucoasei Indicele de suspiciune pentru cancerul de vezică biliară trebuie să fie ridicat în cazul bolnavilor vârstnici, cu simptome atipice, cu explorări biologice ce atestă prezența anemiei ”' teste hepatice modificate Orice semn suspect ecografic implică folosirea altor mijloace imagistice de diagnostic (CT RMN EUS) Chiar dacă rezultatul acestor metode de explorare nu este constant exact, ele au meritul de a preciza diagnosticul într-un mare număr de cazuri și de a crește indicele de suspiciune, acolo unde diagnosticul nu este de certitudine, ceea ce constituie pentru chirurg un ajutor de necontestat Diagnosticul histologic preoperator se poate face prin două modalități: puncție bioptică percutanată (cu ac fin) și examinarea citologică a bilei recoltate, de obicei, după efectuarea ERCP Diagnosticul histologic preoperator deși foarte util în stabilirea conduitei chirurgicale, este însă controversat Această controversă se datorește faptului că puncția bioptică efectuată chiar cu ac fin, poate fi urmată de implantarea celulelor tumorale în peritoneu, lucru dovedit a fî relativ frecvent în cancerul de vezică biliară Puncția nu se mai acceptă decât în cazul tumorilor inoperabile, pentru a avea confirmarea histologică astfel încât pacientul să poată fî îndrumat spre alt mijloc de tratament paleativ în aceste cazuri depășite chirurgical, dacă puncția percutanată cu ac fin nu este concludentă, se acceptă și puncția biopsie, posibilitatea însămânțării peritoneale nemaiavând o importanță majoră Examenul citologic al bilei este o metodă care înlătură riscul însămânțării tumorale peritoneale, fiind preferat de mulți autori TRATAMENTUL CANCERULUI DE COLECIST TRATAMENTUL CHIRURGICAL Colecistectomia profilactică Relația dintre litiaza biliară și cancerul de vezică biliară impune întrebarea dacă la bolnavii purtători de litiază biliară descoperită întâmplător, deci asimptoma-tică, colecistectomia profilactică este benefică Majoritatea autorilor afirmă că datorită faptului că incidența neoplasmului de vezică biliară este 846 redusă în comparație cu incidența litiazei biliare în populație, colecistectomia profilactică pentru a preîntâmpina apariția cancerului de vezică biliară nu-și găsește justificarea De asemenea, aceeași autori afirmă că nu este necesară o urmărire ecografică a acestor bolnavi, purtători de litiază, până la apariția primelor simptome de boală (de suferință bilară) Problema cea mai controversată este a litiazei biliare asimptomatice la tineri, deci cu posibilități de evoluție îndelungată a stării patologice, și cea a litiazei asimptomatice la vârstnici, cu posibilități de dezvoltare mai mare a cancerului în ceea ce privește litiaza simptomatică, indicația chirurgicală este dată de intensitatea suferinței biliare sau de complicațiile acesteia, iar în condițiile unei suferințe îndelungate este de luat în calcul și posibilitatea apariției cancerul de vezică biliară, mai ales dacă suferința este veche, sau dacă simptomatologia suferinței biliare se modifică în general o litiază biliară simptomatică, chiar dacă suferința este minoră, justifică colecistectomia nu atât pentru profilaxia neoplasmului de vezică biliară, cât mai ales pentru a preîntâmpina complicațiile litiazei veziculare, de multe ori redutabile Colecistectomia profilactică se discută și în cazul tumorilor benigne ale veziculei biliare Frecvența acestor tumori este mică și pot fi detectate relativ ușor prin examenul ecografic Malignizarea acestor leziuni este mai frecventă la bolnavii peste 50 de ani și dacă leziunea depășește 1 cm în diametru Pentru leziunile care nu depășesc 1 cm diametru, colecistectomia profilactică nu se impune, bolnavul fiind urmărit ecografic la fiecare 6 luni Dacă apar modificări ecografice parietale, care să sugereze posibilitatea neoplaziei sau dacă leziunea își mărește dimensiunile atunci colecistectomia este pe deplin justificată în cazul „vezicii de porțelan” colecistectomia profilactică este indicată chiar la pacienții asimptomatici De asemenea, anomaliile de joncțiune pancrea-tico-bilară cu reflux dovedit în căile biliare, mai ales la bolnavii fără dilatație de cale biliară, pot fi beneficiarii colecistectomiei profilactice, de data aceasta asociată cu rezecția de cale biliară și anastomoză bilio-jejunală în ceea ce privește modul în care se practică colecistectomia, deschis sau laparoscopic, lucrurile sunt relativ bine codificate în cazul polipilor, dacă aceștia depășesc 18 mm în diametru, colecistectomia laproscopică este contraindicată Acest lucru se datorează faptului că în aceste cazuri, dacă leziunea este malignă, tumora depășește în general mucoasa și musculara și colecistectomia extinsă se impune ca indicație chirurgicală Pe de altă parte, în cazul leziunilor malignizate ce depășesc mucoasa, insuflația și manipulările veziculei biliare din cursul colecistectomiei laparoscopice fac posibilă uneori diseminarea și însămânțarea peritoneală a celulelor neoplazice detașate din tumoră în peritoneu sau la nivelul orificiilor parietale de pătrundere a trocarelor Unii autori afirmă că implantarea celulelor neoplazice poate avea loc și în cazul cancerului în stadiul I dacă în timpul actului operator vezica biliară este ruptă și bila pătrunde în peritoneu în cazul „vezicii de porțelan” este de preferat colecistectomia deschisă, rațiunile fiind aceleași Majoritatea pacienților cu cancer de vezică biliară se prezintă în stadii avansate ale bolii, nebeneficiind decât de tratament paleativ Rata de rezecabilitate, cu intenție de chirurgie curativă, este mică: 20,1-33% Nerezecabilitatea cancerului de vezică biliară este determinată de prezența metastazelor la distanță, carcinomatoza peritoneală sau invazia tumorală a trunchiului celiac, arterei mezenterice superioare, venei cave sau aortei (prin adenopatii metastatice) Invazia tumorală a arterei hepatice proprii sau a venei porte nu mai constituie actualmente un criteriu de nerezecabilitate în unele centre, rezecțiile vasculare fiind practicate de unii chirurgi de rutină Totuși, datorită rezultatelor foarte modeste în ceea ce privește supraviețuirea la distanță, majoritatea chirurgilor consideră tumorile T4 drept nerezecabile Tratamentul chirurgical al cancerului de vezică biliară este dictat de stadiul bolii STADIUL I Colecistectomia este actualmente considerată potențial curativă doar pentru o mică parte din tumorile aflate în stadiul I, și anume pentru tumorile TI a (fig 30) Pentru tumorile Tlb colecistectomia radicală extensivă este recomandată, în general aceste tumori sunt recunoscute la 847 examenul histopatologic al piesei de colecistectomie, efectuată pentru diagnosticul de colecisto-patie litiazică sau alitiazică Figura 30 Adenocarcinom de colecist, piesă de colecistectomie Supraviețuirea bolnavilor în stadiul I se apropie de 100% la 5 ani de zile Dacă neoplasmul este localizat la nivelul canalului cistic, este obligatoriu ca piesa să aibă marginile de rezecție negative în caz contrar, dacă marginea de rezecție a canalului cistic este pozitivă, recidiva este sigură și de aceea se impune reintervenția chirurgicală, care în aceste cazuri constă în rezecția de cale biliară sau, dacă bontul cistic a fost lăsat lung, rerezecția acestuia cu examen extemporaneu intraoperator Majoritatea cancerelor în stadiul TI a pot fi tratate prin colecistectomie laparoscopică Riscul de diseminare peritoneală, după manevrele laparoscopice, apare numai în cazul scurgerii de bilă în peritoneu, ca urmare a efracției peretelui vezicii biliare însămânțarea peritoneală apare în special la nivelul locurilor de plasare a trocarelor în aceste cazuri rezecția parietală poate fi urmată de supraviețuire îndelungată O serie de factori cum ar fi vârsta peste 65 de ani, prezența de căi biliare dilatate sau perete de colecist îngroșat la momentul colecistectomiei constituie factori ce ar trebui să ridice suspiciunea unui neoplasm de colecist STADIUL II Pentru cancerele aflate în stadiul II TNM este indicată colecistectomia extensivă radicală, ce include rezecția de ficat și limfadenectomia regională La o primă vedere, poate că pentru o leziune care nu interesează seroasa și cu atât mai puțin parenchimul hepatic, rezecția hepatică ar putea părea o măsură de tratament excesivă Trebuie însă menționat că majoritatea cancerelor de vezică biliară în stadiu] II sunt încă descoperite întâmplător pe piesa de colecistectomie iar colecistectomia de rutină, efectuată în plan subseros plan care cu ușurință poate fi pierdut (disecția colecistului fiind mai aproape de mucoasă), are toate șansele să lase țesut neoplazic restant în patul hepatic al colecistului Se pune întrebarea cât de mult trebuie extinsă rezecția parenchimului hepatic pentru tumorile aflate în stadiul II Inițial s-a considerat că pentru aceste tumori rezecția patulului vezicii biliare pe o adâncime de 2 cm ar fi suficientă pentru siguranța oncologică ( wedge resection”) Această grosime de 2 cm a rezecției parenchimului patului vezicii biliare este însă foarte greu de menținut pe toată întinderea patului vezicii biliare și uneori avem surpriza ca această adâncime a rezecției să nu poată fi menținută și, pe alocuri, grosimea parenchimului rezecat să nu fie suficientă în acest context, mulți autori preferă rezecția segmentelor IVb și V Rezecția segmentelor IVb și V este de preferat rezecției patului vezicular și datorită faptului că s-a demonstrat că invazia subseroasă a peretelui vezicular poate fi urmată de micrometastaze precoce în aceste segmente, metastazarea având loc pe cale venoasă (vena cistică) Rezecția anatomică a acestor segmente este mai greu de efectuat, majoritatea chirurgilor preferând rezecția atipică (fig 31) Figura 31 Schema rezecției segmentelor IVB și V Zona hașurată reprezintă segmentele ce se rezecă 848 Asociat colecistectomiei și rezecției hepatice (preferabil rezecția segmentelor V și IVb decât rezecției patului hepatic) se practică și limfadenec-tomia regională S-a demonstrat că frecvența diseminării ganglionare neoplazice în cancerele vezicii biliare stadiul II atinge 50% De-a lungul timpului limfadenectomia a evoluat: de la simpla ablație a ganglionului cistic la limfadenectomia în pedicul la grupele ganglionare celiac, pancreaticoduodenale superioare și posterioare, interaorticocave și mezenterice superioare Importanța limfadenectomiei rezidă din faptul că este demonstrat clar că invazia ganglionară reprezintă cel mai important factor de prognostic Astfel, absența invaziei ganglionare determină o supraviețuire globală la 5 ani de 71%, pe când invazia ganglionilor din ligamentul hepatoduo-denal, pancreaticoduodenali superiori și artera hepatică comună scade supraviețuirea la 5 ani la 28% Pentru ca evidarea ganglionară în pediculul hepatic să fie cât mai eficientă, cât și datorită faptului că ligamentul hepatoduodenal este relativ frecvent invadat, s-a propus rezecția de cale biliară (rezecție de hepatocoledoc din zona retroduodenală până la bifurcație) care pare justificată în anumite condiții, nefiind practicată de rutină Rezecția de cale biliară pare justificată în condițiile localizării cancerului în segmentul infundibulo-cistic, când șansele de invazie a căii biliare principale sunt mari De asemenea, rezecția pare justificată la pacienții cu operații anterioare în zona pediculului hepatic, cu multiple zone fibroase, cicatriciale, care nu permit o bună evidare a pediculului și care uneori nu pot fi departajate clar de o leziune malignă In vederea unei cât mai eficiente evidări a ganglionilor retropancreatici s-a propus și duodenopancreatectomia cefalică de rutină Se pare că mortalitatea și morbididatea postoperatorie legate de o asemenea exereză complexă, corelată cu prognosticul bolii în stadiul II, nu aduce multe beneficii în privința supraviețuirii la distanță Majoritatea autorilor propun ca limfadectomia să cuprindă de rutină ganglionii pediculului hepatic, ganglionii arterei hepatice comune și celiaci, ganglionii retroduodenali și pancreaticoduodenali posteriori, interaorticocavi, după o prealabilă manevră Kocher, și dacă este posibil, ganglionii arterei mezenterice superioare Ar fi de preferat ca tumorile din stadiul II să fie: • recunoscute intraoperator, fie că este vorba de o colecistectomie deschisă sau laparoscopică (sunt studii care arată că laparoscopia efectuată în stadiul II, la bolnavi la care cancerul nu era diagnosticat preoperator, nu înrăutățește prognosticul acestor bolnavi în ceea ce privește supraviețuirea la distanță ; ’ • diagnosticate prin examen extemporaneu; • intervenția chirurgicală radicală să fie efectuată în aceeași ședință operatorie (rezecția segmentelor IVb și V, limfadenectomie regională) Acest lucru impune o examinare atentă din partea chirurgului a piesei de colecistectomie Orice zona indurată, ulcerată, trebuie supusă examenului extemporaneu, numai astfel putându-se diagnostica leziunea neoplazică în caz contrar, dacă leziunea nu este recunoscută și diagnosticată intraoperator și este o descoperire a examenului la parafină, reintervenția chirurgicală se impune, în vederea completării intervenției, cu rezecția hepatică a segmentelor IVb și V și limfadenectomie regională Necesitatea reintervenției radicale este demonstrată clar de faptul că rerezecția radicală este urmată de o supraviețuire la 5 ani în cazul cancerelor în stadiul II, de 90%, comparativ cu supraviețuire după simpla colecistectomie care variază între 22 și 40% Nerecunoașterea neoplasmului intraoperator și practicarea unei simple colecistectomii, pe lângă faptul că într-un procent important de cazuri lasă țesut restant neoplazic în patul hepatic, poate fi urmată și de diseminarea și însămânțarea celulelor neoplazice în peritoneu, iar reintervenția cu viza radicalității poate diagnostica deja carcinomatoza peritoneală Datorită acestui risc al diseminării și însămân-țării peritoneale, se insistă foarte mult pe un diagnostic preoperator corect al stadializării cancerului de vezică biliară Orice imagine suspectă de cancer trebuie să alerteze chirurgul, care trebuie sa fie pregătit și pentru o colecistectomie extensivă radicală Dacă examinarea intraoperatorie indică posibilitatea neoplasmului de vezică biliară atunci puncția cu ac fin, în vederea precizării diagnosticului, cât și în vederea împiedicării diseminării tumorale ce poate avea loc în cursul unei colecis- 849 tectomii, poate fi considerat procedeul preferat de primă intenție Supraviețuirea la 5 ani a bolnavilor în stadiul II cărora li s-a practicat colecistectomie extinsă, variază între 60 și 88% comparativ cu supraviețuirea acelora cărora li s-a practicat colecistectomie simplă STADIUL III Pentru cancerul vezicii biliare aflat în stadiul III atitudinea chirurgicală este aceeași: colecistectomie extinsă radicală (colecistectomie în bloc cu rezecția segmentelor IVb și V și limfadenectomie regională) (fig 32) Figura 32 Poză intraoperatorie reprezentând aspectul ficatului restant după rezecția segmentelor IVB și V în bloc cu colecistul și aspectul piesei extirpate STADIUL IV Cancerul în stadiul IV este supus multor controverse în ceea ce privește tratamentul chirurgical Merită un tratament cu viză de radicalitate, tratament ce impune o exereză complexă, în condițiile în care ne putem aștepta la o mortalitate și morbiditate mare postoperatorie, iar supraviețuirea la distanță poate fî limitată, sau ne limităm la un tratament paleativ? Beneficiul unei operații trebuie privit din mai multe puncte de vedere: al mortalității, al supraviețuirii la distanță și calității vieții pacientului Nu luăm în discuție economicitatea actului medical, care uneori este foarte importantă Pentru tumorile aflate în acest stadiu, rezecția segmentelor IVb și V uneori nu mai este posibilă datorită invaziei hepatice masive a acestor tumori și hepatectomia dreaptă extinsă se impune în ceea ce privește rezecția de cale biliară principală, deși mulți chirurgi o practică de rutină se consideră că nu trebuie efectuată de principiu pentru facilitarea evidării ganglionare regionale, rezecția impunându-se numai în caz de invazie neoplazică a căii biliare Duodenopancreatectomia cefalică poate fi luată în considerație dacă tumora invadează și duodenul și pentru a facilita evidarea grupelor ganglionare N2 Dacă inițial rezecția hepatică cu duodenopancreatectomia cefalică asociată (hepatoduodeno-pancreatectomia) a fost considerată o intervenție mult prea riscantă (mortalitate mare și morbiditate mare postoperatorie) și fără mari beneficii în ceea ce privește supraviețuirea postoperatorie, actualmente multe rezultate, în special ale chirurgilor japonezi, încep să contrazică acest lucru, supraviețuirea putând ajunge până la 40%, iar mortalitatea postoperatorie scăzând sub 5% Nu toate seriile publicate au obținut asemenea rezultate încurajatoare în tratamentul radical al cancerului de vezică biliară în stadiile III și IV rezultatele cele mai bune fiind obținute de chirurgii japonezi La momentul actual, datorită rezultatelor foarte modeste, majoritatea autorilor consideră pacienții în stadiul IV drept nerezecabili TRATAMENTUL ADJUVANT ȘI NEOADJUVANT Prognosticul pacienților cu cancer de vezică biliară, mai ales al acelora operați pentru stadii avansate, rămâne rezervat, în ciuda tratamentului chirurgical agresiv efectuat De multe ori rezecția se dovedește a fî paleativă și, chiar când pare radicală, este urmată deseori de recidive locale sau de apariția metastazelor la distanță în condițiile unui tratament chirurgical corect efectuat, se încearcă prelungirea supraviețuirii la distanță prin utilizarea chimioterapiei și radioterapiei Chimioterapia adjuvanță Nu există un citostatic care să-și fi dovedit cu claritate eficiența în tratamentul cancerului de vezică biliară, citostaticele cele mai frecvent folosite fiind gemcitabina cu sau fără oxaliplatin 850 Asocierea chimioterapie! după rezecția chirurgicală pare să îmbunătățească rezultatele supraviețuirii la distanță, chiar dacă rezecția a fost palea-tivă, dar rezultatele sunt departe de a fi semnificative Radioterapia adjuvantă Este folosită după rezecția curativă sau palea-tivă a cancerului de vezică biliară dar cu rezultate modeste Deși rezultatele tratamentului adjuvant nu îmbunătățesc în mod substanțial supraviețuirea la distanță, în absența unui alt tratament, chimio-terapia și/sau radioterapia sunt singurele mijloace care, în asociere cu un tratament chirurgical corect, pot prelungi viața pacienților în ceea ce privește tratamentul neoadjuvant folosit în vederea diminuării tumorii și convertirea ei într-un stadiu rezecabil, sunt citate cazuri în care chimioterapia sau radioterapia preoperatorie a fost benefică, pacientul beneficiind ulterior de rezecție (în majoritatea cazurilor de hepatopan-creatoduodenectomie) TRATAMENTUL PALEATIV Obiectivele tratamentului paleativ vizează diminuarea durerii, reducerea icterului, rezolvarea obstrucției digestive și prelungirea vieții bolnavului Cea mai bună paleație o reprezintă rezecția, care este preferabil să fie realizată ori de câte ori este posibil Rezecția, asociată tratamentului adjuvant, poate oferi uneori supraviețuiri surprinzătoare, însă multe din cancerele de vezică biliară se prezintă în stadii de nerezecabilitate, fie datorită metastazelor la distanță, fie datorită invaziei locale în aceste cazuri durerea poate fi atenuată prin alcoolizări percutanate de plex celiac Icterul este preferabil de rezolvat prin stenturi plasate transtumoral, fie pe cale endoscopică, fie transparietohepatic Când aceste metode nu pot fi practicate, se indică tratament chirurgical: • derivație hepatico-jejunală, dacă există segment neinvadat de cale biliară extrahepatică; • colangio-jejunoanastomoza la nivelul segmentului VI sau preferabil la nivelul segmentului III, dacă invazia în pedicul este masivă; o foraj transtumoral Metoda recomandată actualmente pentru paliația icterului în cancerul nerezecabil de VB este abordul transparieto-hepatic Stenoza digestivă înaltă (obstrucție de duoden) sau joasă (invazie colonică) se rezolvă prin executarea unei gastroenteroanastomoze, respectiv a unei ileotransv ersoanastomoze Chimioterapia ca tratament paleativ, pentru tumorile nerezecabile, se pare că prelungește cu câteva luni supraviețuirea; radioterapia externă a dat în cazuri izolate rezultate surprinzătoare: luni sau chiar ani de supraviețuire BIBLIOGRAFIE 1 Bartlett DL: Tumours of the Gallbladder In Surgery of the Liver and Biliary Tract Blumgart LH Fong Y (eds ) London Churcill Livingstone 993-1017 2000 2 Pitt HA et al Cancer of the biliary tree In Cancer: Principles and Practice of Oncology DeVita VT Helmann S Rosenberg SA (eds ) Philadelphia Lippincott-Raven 1114-1128, 1997 3 Abi-Rached B, Neugut AI: Diagnostic and management issues in gallbladder carcinoma Oncology (Huntingt) 9(1):19—24, 1995 ~ 4 Setlacec D lonescu M: Tumorile căilor biliare extrahepatice București Editura Medicală 1992 5 Gerota D: Patologia veziculei biliare în Tratat de patologie chirurgicală Proca E, Juvara I (eds ) București, Editura Medicală 860-904, 1986 6 Csendes A, et al: Number and size of stones in patients with asymptomatic and symptomatic gallstones and gallbladder carcinoma: a prospective study of 592 cases J Gastrointest Surg 4(5):481—485 2000 7 Hasumi A, et al: Precancerous conditions of biliary tract cancer in patients with pancreaticobiliary maijunction: reappraisal of nationwide survey in Japan I Hepatobiliary Pancreat Surg 7(6):551-555 2000 ' ' ' 8 Tuech JJ, et al: Cancer of the gallbladder associated with pancreaticobiliary maijunction without bile duet dilatation in a European patient J Hepatobiliary Pancreat Surg 7(3):336-338, 2000 9 Sheth S, et al: Primary' gallbladder cancer: recognition of risk factors and the role of prophylactic cholecystectomy Am I Gastroenterol 95(6): 1402-1410, 2000 10 Elnemr A, et al: Anomalous pancreaticobiliary ductal junction without bile duet dilatation in gallbladd cancerer Hepatogastroenterology 48:382-386, 2001 11 Uetsuji S, et al: Gallbladder cancer with a low junction of the cystic duet or an anomalous pancreaticobiliary junction Eur J Gastroenterol Hepatol 8( 12): 1213—1217, 1996 ‘ 12 Acalovschi M: Carcinomul veziculei biliare în Tumorile căilor biliare Cluj Național 53-123, 1999 13 Ogawa H, et al: Gallbladder carcinoma complicating Crohn’s disease Am J Gastroenterol 96(1): 263-264, 2001 851 14 von Schonfeld J, et al: Liver transplantation in a 29-year- old patient with gallbladder carcinoma complicating primary sclerosing cholangitis Z Gastroenterol 36(11): 977-981, 1998 ‘ 15 Firică TH, et al: Tumori vegetante maligne ale căilor biliare Chirurgia 17:1-5, 1969 16 Maitra A et al: Small cell carcinoma of the gallbladder: a clinicopathologic immunohistochemical and molecular pathologv study of 12 cases Am J Surg Pathol 25(5): 5 95-60 L 2001 ’ 17 Tomono H et al: Hepatopancreatoduodenectomy for squamous cell carcinoma of the gallbladder Hepatogastroenterology 47(34):945-947 2000 18 Ercolani G, et al: Advanced adenosquamous carcinoma of the gallbladder with bilio-biliary fistula: an uncommon case treated by hepatopancreatoduodenectomy Hepato-gastroenterology 46(27):1650-1654 1999 19 Velez AF et al: Malignant melanoma of the gallbladder: report of a case and review of the literature Am Surg 61(12): 1095-1098, 1995 20 Higgins CM, Strutton GM: Malignant melanoma of the gali bladder - does primary melanoma exist? Pathology 27(4):312-314, 1995 21 Yokoyama Y et al: Primary carcinoid tumor of the gallbladder: resection of a case metastasizing to the liver and analysis of outcomes Hepatogastroenterology 47(31): 135-139, 2000 22 Mizukami Y, et al: Advanced endocrine cell carcinoma of the gallbladder: a patient with 12-year survival Hepatogastroenterology 45(23): 1462-1467 1998 23 Papotti M et al: Large cell neuroendocrine carcinoma of the gallbladder: report of two cases Am 1 Surg Pathol 24( 10): 1424—1428,2000 ' 24 Eriguchi N, et al: Adeno-endocrine cell carcinoma of the gallbladder J Hepatobiliar}’ Pancreat Surg 7(1):97—101 2000 25 Shirai Y, et al: Hepatic metastases from carcinoma of the gallbladder Cancer 75(81:2063-2068, 1995 26 Fahim BR et al: Carcinoma of the gallbladder A study of its modes of spread Ann Surg 156(1): 114—124 1962 27 Boerma EJ: Towards an oncologica! resection of gallbladder cancer Eur J Surg Oncol 20:537-544 1994 28 Kimura W, et al: Clinicopathologic study of asimptomatic gallbladder carcinoma found at autopsy Cancer 64:98-103, 1989 ’ 29 Edge SB, et al AJCC Staging Handbook, 7111 Edition Heidelberg Springer 2010 30 30 Bartlett DL: Gallbladder cancer Semin Surg Oncol 19(2): 145-155, 2000 31 Yahanda AM: Hepatobiliary cancer In The M D Anderson Surgical Oncolog)’ Book Berger DH, Feig BV, Fuhrman GM (eds ) Houston M D Anderson Cancer Center 194-223, 1995 32 Todoroki T, ct al: Outcomes of aggressive treatment of stage IV gallbladder cancer and predictors of survival Hepatogastroenterology 46(28):2114-2121, 1999 33 Chijiiwa K et al: Role of surgery for gallbladder carcinoma with special reference to lymph node metastasis and stage using western and Japanese classification systems World J Surg 24(10):1271-1276 2000 ' 34 Muratore A, et al: Radical surgery' for gallbladder cancer: a worthwhile operation? Eur J Surg Oncol 26(2): 160— 163,2000 35 Bartlett DL, et al: Long-term results after resection for gallbladder cancer Implications for staging and management Ann Surg 224(5):639—646, 1996 36 Kurosaki I, et al: Long-term survival of patients with biliary tract cancers with lymph node involvement J Hepatobiliary' Pancreat Surg 6(4):399^l04 1999 37 Orlofff JM, Robinson TG: Tumors of the gallbladder In Gastroenterology Bockus (ed ) Philadelphia W B Saunders Company 3677—3698 1985 38 Uchiyama K et al: Early carcinoma of the gallbladder accompanied bv hemobilia: report of a case Surg Todav 28(7)763-767 1998 39 Firică TH et al: Considerații asupra hemoragiilor cu origine în vezicula biliară Chirurgia 19:769-773 1970 40 lida F et al: Evaluation of imaging examination for hepatic invasion of carcinoma of the gallbladder and postoperative patient outcome 1 Am Coli Surg 180(1): 72-76 1995 41 Ohtani T ct al: Spread of gallbladder carcinoma: CT evaluation with pathologic correlation Abdom Imaging 21(3): 195—201, 1996 42 Frezza ЕЕ Mezghebe H: Gallbladder carcinoma: a 28 year experience Int Surg 82(3):295—300, 1997 43 Fujita N, et al: Diagnosis of the depth of invasion of gallbladder carcinoma by EUS Gastrointest Endosc 50(5):659-663 1999 44 Friess H et al: Surveillance of pre-malignant disease of the pancreatico-biliary system Baillieres Best Pract Res Clin Gastroenterol 15(2):285—300, 2001 45 Y'oshida T et al: Laparoscopic cholecystectomy in the treatment of patients with gali bladder cancer J Am Coli Surg 191(2):158-163 2000 46 Karwasra RK et al: Implantațion malignancy after laparoscopic cholecystectomy Indian J Gastroenterol 20(1): 36 2001 47 Frauenschuh D et al: How to proceed in patients with carcinoma detected after laparoscopic cholecystectomy Langenbecks Arch Surg 385(8):495-500, 2000 48 Nakagawa S, et al: Late-type recurrence at the port site of unexpected gallbladder carcinoma after a laparoscopic cholecystectomy: report of a case Surg Today 30(9):853— 855, 2000 49 Suzuki K, et al: Long-term prognosis of gallbladder cancer diagnosed after laparoscopic cholecvstectomy Surg Endosc 14(8)712-716 2000 50 Sării L et al: Incidental gallbladder cancer at laparoscopy: a review of two cases Surg Laparosc Endosc Percutan Tech 9(6):414-417 1999 51 Sailer M, et al: Peritoneal seeding of gallbladder cancer after laparoscopic cholecystectomy Surg Endosc 9(12): 1298-1300, 1995 52 Copher JC et al: Trocar-site metastasis following laparoscopic cholecystectomy for unsuspected carcinoma of the gallbladder Case report and review of the literature Surg Endosc 9(3):348—350, 1995 53 Amaud JP, et al: Primary carcinoma of the gallbladder - review of 143 cases Hepatogastroenterology 42(6):811-815 1995 ' 54 North JH, et al: Prognostic factors for adenocarcinoma of the gallbladder: an analvsis of 162 cases Am Surg 64(5):437-440 1998 55 Yamaguchi K Tsuneyoshi M: Subclinical gallbladder carcinoma Am J Surg 163:382-386, 1992 852 56 Shirai Y et al: Innaparent carcinoma of the gallbladder An appraisal of a radical second operation after simple colecystectomy Ann Surg 215:326-331, 1992 57 Yamaguchi K, et al: Gallbladder carcinoma in the era of laparoscopic cholecystectomy Arch Surg 131(9):981-984, 1996 ' 58 Wibbenmeyer LA et al: Laparoscopic cholecystectomy can disseminate in situ carcinoma of the gallbladder J Am Coli Surg 181(6):504-510 1995 59 Chijiiwa K et al: Surgical treatment of patients with T2 gallbladder carcinoma invading the subserosal laver J Am Coli Surg 192(5):600-607Г2001 ’ 60 Ruckert JC et al: Surgery for carcinoma of the gallbladder Hepatogastroenterology 43(9):527—533 1996 61 Mondragon SR et al: [Primary carcinoma of the gallbladder], Rev Gastroenterol Mex 62(31:189-193 1997 62 Shimada H et al: Appraisal of surgical resection of gallbladder cancer with special reference to lymph node dissection Langenbecks Arch Surg 385(8):509-514 2000 63 Tsukada K et al: Outcome of radical surgery for carcinoma of the gallbladder according to the TNM stage Surgery’ 120(5):816-821 1996 ’ ' 64 Kosuge T, et al: Should the bile duet be preserved or removed in radical surgery for gallbladder cancer? Hepatogastroenterology 46(28):2133 2137 1999 65 Noie T et al: Proposal on the extent of lymph node dissection for gallbladder carcinoma Hepatogastroenterology 46(28):2122-2127, 1999 ' 66 Shirai Y, et al: Radical surgery for gallbladder carcinoma Long term results Ann Surg 216:565-568 1992 67 Schauer RJ, et al: Prognostic factors and long-term results after surgery for gallbladder carcinoma: a retrospective studv of 127 patients Langenbecks Arch Surg 386(21:110-117 2001 ' 68 Fong Y, et al: Gallbladder cancer: comparison of patients presenting initially for definitive operation with those presenting after prior noncurative intervention Ann Surg 232(41:557-569, 2000 69 Azuma T et al: Intraoperative evaluation of the depth of invasion of gallbladder cancer Am J Surg 178(5):381— 384 1999 70 Nakamura S et al: Outcome of extensive surgery’ for TNM stage IV carcinoma of the gallbladder, Hepatogastroenterology’ 46(28 ):213 8-2143, 1999 71 Paquet KJ: Appraisal of surgical resection of gallbladder carcinoma with special reference to hepatic resection J Hepatobiliar/ Pancreat Surg 5(21:200-206 1998 72 Breadwell TA Hardin W J : Primary’ carcinoma of the gallbladder The role of adjunctive therapy in its treatment Am J Surg 34:703-706 1976 73 Kaneoka Y, et al: Intraportal stent placement combined with right portal vein embolization against advanced gallbladder carcinoma Surg Today 28(8):862-865, 1998 74 Lai DT et al: Induction chemotherapy via hepatic artery for gallbladder carcinoma Eur J Surg Oncol 21(6):690— 691 1995 75 Vij JC, et al: Endoscopic biliary endoprosthesis for palliation of gallbladder carcinoma Gastrointest Endosc 43(2 Pt 1):121—123 1996 76 Uno T et al: Primary carcinoma of the gallbladder: role of externai beam radiation therapy in patients with locally advanced tumor Strahlenther Onkol 172(9): 496-500, 1996 77 Koshenkov VP et al: Predictors of incidental gallbladder cancer in patients undergoing cholecystectomy for benign gallbladder disease J Surg Oncol 2012 Aug 6 doi: 10 1002/jso 23239 [Epub ahead of prinț] 853 Capitolul У PATOLOGIA CHIRURGICALĂ A SPLINEI MIHAI RADU DIACONESCU, SMARANDA DIACONESCU Multitudinea țesuturilor componente și complexitatea funcțiilor splinei - viscer cu o importanță deosebită în economia organismului uman -constituie un suport morfo-funcțional generos pentru dezvoltarea unei patologii abundente și variate atât la nivelul acestui organ cât și sistemice, al cărei diagnostic și terapeutică sunt în permanentă actualitate Fără îndoială numeroase elemente de structură și biologie moleculară, fiziologie normală și patologică, imunologie, microcirculație sau activitate endocrină sunt încă necunoscute întărind misterul” atribuit acestui viscer de către Galen, care stimulează însă eforturile depuse pentru descifrarea lor (fig 1) Diagnosticul și mai ales managementul multidisci-plinar al splenopatiilor este, de asemenea, într-o permanentă evoluție reunind eforturile multidis-ciplinare ale hematologilor, morfologilor și chirurgilor Aceștia din urmă, desprinși de dogma caracterului inofensiv al splenectomiei, înregistrează progrese continui atât în formularea unor indicații riguros adaptate diferitelor entități patologice cât și prin diversificarea procedurilor tehnice odată cu introducerea splenectomiei parțiale sau a metodelor laparoscopice și robotice Totodată, în special în leziunile traumatice, este acreditat tot mai pregnant conceptul managementului nonoperator EMBRIOLOGIE Datele embriologice apar utile atât pentru înțelegerea anomaliilor congenitale ale splinei, cât și pentru cunoașterea distribuției vasculare segmentare, necesare în practicarea exerezelor parțiale sau a embolizărilor Țesutul splenic fetal se dezvoltă Figura 1 Albrecht Diirer (1471-1528) indicându-și zona dureroasă de la nivelul splinei începând cu a 5-a săptămână de gestație când în mezogastrul dorsal, prin proliferarea mezenchi-mului și a epiteliului celomic înconjurător, apare mugurele (primordiul) splenic care inițial este fragmentat dar ulterior fuzionează într-un organ compact ANATOMIE Splina este situată în hipocondrul stâng între fundusul gastric și hemidiafragmul stâng, axul său stâng fiind dispus de-a lungul coastei a X-a Hilul splenic este situat în unghiul dintre stomac și 855 rinichi fiind în contact cu coada pancreasului Fața viscerală concavă este în raport cu aceste viscere iar polul inferior nu depășește linia mediană Artera splenică provine din trunchiul celiac având un traiect tortuous pe marginea superioară a pancreasului și se divide într-un ram superior și unul inferior care la rândul lor se subdivid în 4-5 ramuri Vasele scurte și ramurile arterei gastroepi-ploice stângi sunt situate între foițele ligamentului gastrosplenic Vena splenică este alcătuită din câteva tributare care părăsesc hilul și se situează retropancreatic înainte de a se uni cu vena mezenterică inferioară formând porta Drenajul limfatic este asigurat de vase eferente din pulpa albă care merg împreună cu arteriolele și se varsă în ganglionii hilului care la rândul lor drenează în ganglionii retropancreatici și mai departe în cei celiaci Fibrele nervoase simpatice provin din plexul celiac și inervează ramurile arteriale splenice ' ' HISTOLOGIE Splina este constituită din două compartimente separate de o zona marginală: pulpa roșie, localizată central, alcătuită din plexuri bogate în sinusuri venoase și pulpa albă, făcută din limfocite TșiB FIZIOLOGIE Funcțiile splenice descoperite succesiv cu ocazia studiului patologiei și chirurgiei acestui organ și-au demonstrat importanța conducând în prezent către conceptul terapeutic conservator acreditat în numeroase condiții splenice și în special în traumatisme: - funcția imunitară: splina procesează anticorpii străini și totodată este sediul principal al producerii imunoglobulinelor M; de asemenea, are un conținut bogat în celule limfoide, limfocite В și T care se fixează cu anticorpi specifici pe macrofage și leucocite stimulând fagocitoza nespecifică și efectul bactericid al acestora: - funcția de filtrare: în sinusurile și cordoanele splenice macrofagele capturează materialul celular și noncelular din sânge și plasmă determinând îndepărtarea eritrocitelor și plachetelor „epuizate’1: de asemenea, fierul rezultat din degradarea hemo globinei din globulele roșii este transferat în măduvă unde participă la producția unor noi hematii; - funcția de extragere („pitting”) a incluziilor particulare și resturilor nucleare din hematii care astfel „curățate” sunt retrimise în circulație; - funcția de rezervor: splina poate conține până la 8% din masa eritrocitară, procent care crește semnificativ în splenomegaliile voluminoase și depozitează până la 30% din numărul total de plachete; proporția se modifică în anumite afecțiuni ca hipertensiunea portală în care splina reține până la 90% din trombocite; - citopoieza care începe în luna a 4-a a vieții intrauterine; de asemenea provocarea antigenică stimulează pulpa albă determinând proliferarea celulelor T și В că și a macrofagelor; - funcția endocrină inhibitorie asupra tiroidei, suprarenalelor și gonadelor, glande aflate sub control hipofizar; de asemenea, produce hormonul splenic inhibitor și cel glicolitic ca și spleninele A și В sau trombocitopenul DIAGNOSTIC EXAMINARE CLINICĂ Splina cu topografie și dimensiuni normale este rareori accesibilă palpării abdominale efectuate bimanual sau prin metoda Middleton Percuția obiectivează însă o zona de matitate orientată oblic determinată de poziția ei în spatele și paralel cu coasta a 10-a pe linia medioaxilară pe o lungime de circa 12 cm și respectiv pe o lățime de 7 cm întinsă între coastele a 9-a și a 11-a Cea mai frecventă manifestare în cazul unei suferințe splenice este splenomegalia însoțită sau nu de disconfort sau dureri în hipocondrul și baza hemitora-celui stâng sau intercostale, dispnee, fenomene dispeptice și tulburări de tranzit La inspecție se poate constata rareori asimetria sau bombarea regiunii Splina mărită nu este fermă sau dureroasă decât în procesele infecțioase, infarctul splenic și mai ales în traumatismele cu hematom subcap-sular sau hemoperitoneu Clasificarea Hacket împarte splenomegaliile în cinci grade: • Gradul I: splină nepalpabilă chiar și în inspir profund; • Gradul II: splină palpabilă la rebordul costal în inspir profund;: o Gradul III: splină palpabilă ce depășește jumătatea distanței dintre rebordul costal și orizon 856 tala care trece prin ombilic fără a depăși însă această orizontală; • Gradul IV: splină palpabilă dincolo de orizontală care trece prin ombilic fără a depăși jumătatea dintre această linie și simfiza pubiană: • Gradul V: splină palpabilă depășind reperul de mai sus Examenul clinic nu trebuie redus doar la splină, numeroasele simptome asociate de regulă splenomegaliei obligă la o examinare clinică completă Prezența febrei atrage atenția asupra unui proces infecțios icterul va semnala prezența unei suferințe hepatice sau a căilor biliare De asemenea existența unei anemii hemolitice, a unei diateze hemoragice sau limfadenopatii generalizate trebuie considerată într-un context clinic general Analiza clinică trebuie completată de investigarea unui eventual hipersplenism asociat splenomegaliei, sindrom caracterizat prin prezența citopeniei pe una sau mai multe linii celulare, a celularității normale sau hiperplastice în măduvă și a unui tumover crescut al celulelor afectate Se adaugă semne de hipertensiune portală, trombo-citopenie și/sau leucopenie, reducerea duratei de viață a eritrocitelor și anemie De asemenea, coexistența unui sindrom de hipertensiune portală trebuie stabilită prin anamneză, prezența semnelor clinice și a testelor anormale caracteristice disfunc-ției hepatice și evidențierea endoscopică a varicelor esofagiene O hemogramă completă, evaluarea reticulocitelor și testele de hemoliză vor determina tipul sindromului anemic asociat în prezența unei limfadenopatii explorările vor trebui îndreptate către condițiile care asociază ambele manifestări (leucemii, boală Hodgkin, limfom non-Hodgkin sau mononucleoză infecțioasă) O eventuală diateză hemoragică poate sugera o purpură trombo-citopenică sau ciroză Investigațiile imagistice completează examenul clinic diferențiind leziunile solide de cele chistice, apreciază extensia procesului patologic, stabilesc bilanțul injuriilor în traumatisme, verifică existența și importanța unei morbidități asociate De asemenea, sub ghidaj imagistic se pot practica diverse proceduri diagnostice sau terapeutice Introducerea ecografiei, CT, RMN și a scintigrafiei au conferit examenelor radiologice doar un interes istoric (fig 2) Radiografiile abdominale pot totuși arăta incidental lărgirea umbrei splenice sau calcificări (infarcte vechi, TBC, chiste hidatice) inclusiv ale arterelor splenice Figura 2 Radiografie gastrică: lacuna unui anevrism splenic rupt în stomac Ultrasonografia este investigația de primă linie diferențiind splenomegalia de hipertrofiile organelor vecine, precizând caracterul chistic sau solid al acesteia, prezenta unui abces că și existența patologiei asociate (hepatomegalie simplă, hipertensiune portală ascită), (fig 3) Sensibilitatea metodei în evidențierea leziunilor splinei este apreciată la 98% Figura 3 Ecografie: chist simplu renal CT oferă o vizualizare superioară mai ales la persoane obeze sau în prezența ascitei fiind cea mai recomandată metodă în patologia splenică, în special în traumatisme, obiectivând importanța și mai ales evoluția leziunilor Produce însă iradiere importantă și are un cost ridicat (fig 4) 857 Figura 4 CT Traumatism splenic gr IV cu hemoperitoneu în cantitate medie RMN oferă date asemănătoare dar cu detalii tisulare adiționale în afară costului de asemenea ridicat, investigația este consumatoare de timp Scintigrafia cu 99Tc-m indică localizarea și dimensiunile splinei normale și patologice că și prezența splinelor accesorii Izotopul injectat și scanat cu o gamma-cameră poate stabili dacă splina este sediul semnificativ al distrugerii celulare In anemia hemo-litică eritrocitele patologice pot fi marcate cu 51 Cr reinjectate și scanate demonstrându-se sechestrarea acestora la nivelul splinei, după cum marcarea plachetelor cu 11‘In este utilă în estimarea eficacității sple-nectomiei la bolnavii cu trombocitopenie Angiografia obiectivează volumul tumoral și totodată prezența unor procese diverse ca șunturile arteriovenoase, anevrismele, trombozele sau torsiunile în prezent procedura este folosită frecvent în embolizarea a 30-70% din parenchimul splenic reducând citopenia din hipersplenism, în sângeră-rile posttraumatice ori că pretratament în exerezele pentru spline voluminoase (fig 5) Figura 5 Angiografie normală a arterei splenice Iconografia realizată cu sprijinul prof M Beuran* prof St Georgescu** și dr D Mihăilă*** PATOLOGIA SPLENICĂ DE INTERES CHIRURGICAL ANOMALII CONGENITALE ȘI DOBÂNDITE ALE SPLINEI Anomaliile de localizare se prezintă în forme congenitale - splinele accesorii sau dobândite -splenozelc și, sub ambele forme, în splinele ecto-pice Splinele accesorii, unice sau multiple (splenun-culii) sunt prezente la 10-30% din cazuri în jumătate din acestea fiind localizate în hilul splenic iar în rest retropancreatic în ligamentele splenice și marele epiploon Neidentificarea acestor leziuni în timpul exerezelor splenice conduce la persistența bolii, în timp ce în traumatisme splenectomia totală pare să conserve o oarecare funcție imunologică (fig- 6, 7) Figura 6 Spline accesorii: imagine scintigrafică Figura 7 Spline accesorii: piese operatorii Splenozele reprezintă o autotransplantare a țesutului splenic consecutivă rupturilor traumatice ale acestui organ în general, implantele sunt numeroase, localizate în cavitatea peritoneală și pelvis putând dezvolta și localizări extraabdominale Ele nu au o semnificație clinică deosebită fiind desco 858 perite incidental intraoperator sau necropsie Pot simula splinele accesorii, endometrioza hemangioamele sau leziunile metastatice Implantele pot capătă în timp abilități funcționale dar determina și recidive Splina ectopică (splenoptoza v^andering spleen) este definită prin anomalii de locație și mobilitate ale organului produse congenital prin defecte de dezvoltare și fuziune ale mezogastrului posterior cu absența sau laxitatea ligamentelor de susținere Formele dobândite par favorizate de sarcină, diverse splenomegalii, stări consumptiv e sau ascită Cazurile pot apară la orice vârstă și ambele sexe, mai frecvent la copii și femei în perioada gestio-nală Clinic, splenoptoza poate fi asimptomatică sau cu dureri abdominale și fenomene dispeptice nespecifice cronice sau intermitente De asemenea, în fosa iliacă stângă sau pelvin poate fi prezentă o formațiune nedureroasă mobilă sau fixă, cu caractere deosebite de cele ale rinichiului, ovarului sau altor structurii intraabdominale în cazurile complicate sunt sugestive colicile abdominale și tulburările compresive dar mai ales simptomatologia din sindromul de torsiune care determină splenomegalie și sechestrare splenică cu infarct și necroză în aceste cazuri apar fenomene de abdomen acut de tip ocluziv sau peritonitic Imagistic este demonstrativă lipsa splinei din locația normală, US și CT evidențiind imaginile caracteristice splinei localizate altundeva Pot fi obiectivate și prezența ascitei sau imaginea de „vârtej” din torsiunea pediculului splenic Splenopexia deschisă sau minim invazivă este atitudinea de preferat mai ales în cazurile pediatrice atât în formele cronice cu laxitate ligamentală extremă cât și în cele cu torsiunea pediculului fără consecințe ireversibile Splenectomia este rezervată observațiilor acute cu infarct ori tromboză splenică, sau în situațiile când splenopexia este tehnic imposibilă Anomalii de dezvoltare Fuziunea splenogona-dală este o anomalie congenitală foarte rară care apare că o extensie a polului inferior splenic continuată cu un cordon fibrogrăsos conducând către structurile testiculare sau la ligamentul suspensor al ovarului dar și ca una sau mai multe mase splenice atașate la gonade Este asociată cu alte malformații și poate fi confundată cu leziunile gonadale inflamatorii sau maligne fiind diagnosticată intraoperator sau necropsie Cordonul poate comprima viscerele abdominale determinând fenomene ocluzive Diagnosticul imagistic al acestor leziuni trebuie precizat pentru a evita chirurgia nonecesară Fuziunea splenopancreatică constă în prezența unor incluzii de țesut splenic în coada pancreasului sau ectopii pancreatice în splină, rezultate din tulburări embriologice, ambele organe având o origine vecină în mezogastrul dorsal Existența anomaliei poate furniza dificultăți în practicarea atât a splenectomiei cât și a pancreatectomiei distale Anomaliile de formă sunt rare, splina fetală putând fi lobulată sau prezentând șanțuri și des-picături mai mult sau mai puțin adânci, structură care dispare după naștere sau persistă în viața adultă fără a avea însă vreo semnificație clinică Lobulația (2-9 lobi) facilitează exerezele parțiale ale splinei Anomaliile de număr: asplenia și polisplenia apar în contextul unor malformații viscerale și cardiovasculare congenitale complexe Asplenia se asociază cu anomalii pulmonare, cadiovasculare și hepatobiliare care nu depășesc perioada copilăriei în timp ce polisplenia este consecința fuzionării defectuoase a mugurilor splenici în perioada embrionară rezultând prezența de numeroase mici spline în hipocondrul drept și stâng Anomaliile și leziunile vasculare Anevrismele arterei splenice (AAS) reprezintă, după aortă și arterele iliace, cea de treia localizare a acestui tip de leziuni pe arterele abdominale între condițiile etiologice arterioscleroza este incriminată în majoritatea situațiilor, urmată de mal-formații și de traume Mai pot fi reținute unele afecțiuni sistemice - periarterita nodoasă, elastorexia - sau diverse infecții acute și cronice - TBC, luesul, pancreatita cronică și în sfârșit micozele Displaziei peretelui vascular i se asociază de regulă o perturbare hemodinamică în raport cu creșterea fluxului arterial și formarea de turbulențe Macroscopic, leziunile îmbracă trei forme consacrate, fuziform, sacciform și disecant, localizarea predilectă fiind pe segmentele convexe ale buclelor vasului, de obicei pe trunchiul acestuia și mai rar pe ramuri (fig 8) Microscopic trebuie deosebite AAS al căror perete este alcătuit din intimă îngroșată cu depozite conjunctiv hialine, medie înlocuită de țesut fibros și adventice și leziuni pseudoanevrismale compuse doar din intimă și medie (fig 9) Apariția sufuziunilor sanguine la o plagă endotelială care disociază media și adventicea, pregătește ruptură AAS ~ ’ 859 Figura 8 Extravazare pseudoanevrismală a substanței de contrast la nivelul arterei splenice Figura 9 Anevrism sacciform al arterei splenice Puține indicii clinice pot sugera diagnosticul de AAS, semnele patognomonice - prezența masei pulsatile cu suflu sistolic sau calcificările radiologice în hipocondrul stâng - fiind rar semnalate Descoperirea leziunii este deseori detectată de o complicație între care cea mai redutabilă este producerea rupturii cu inundație peritoneală Tratamentul trebuie diferențiat în funcție de formele clinice simple sau complicate, de topografia, etiologia, vârsta și tipul leziunii și includ excizii, ligaturi sau suturi ale AAS, cu sau fără splenectomie, prin abordare deschisă sau laparoscopică, la care se adaugă și tehnici noninvazive endovasculare - embolizări transcutanate utilizând spirale metalice, baloane detașabile sau bureți de gelatină ghidați prin CT Consecutiv acestor leziuni fistulele arteriovenoase sunt foarte rar menționate fiind provocate în special de hipertensiunea portală prehepatică, dar și după o splenomegalie care evoluează accelerat cu hemoragii digestive, diaree, ascită și insuficiență cardiacă cu flux sanguin dinamic Clinic prezintă un zgomot sistolic tipic localizat în hipocondrul drept Posibilitățile terapeutice sunt similare STENOZELE ȘI OCLUZIILE ARTERELOR SPLENICE, TROMBOZELE ȘI INFARCTUL SPLENIC Ocluziile și stenozele arterei splenice sunt condiții circulatorii splanhnice care produc obstacole parțiale sau totale ale fluxului vascular, instalate după traumatisme, poliarterită nodoasă și diverse vasculite, transplante de organe și mai ales fenomene tromboembolice în evoluție aceste leziuni se pot recalibra spontan, pot fi compensate prin circulația colaterală sau pot produce infarcte Pacienții pot fi asimptomatici sau pot prezenta dureri abdominale și subcostale difuze, nespecifice Tratamentul se bazează pe medicația trombolitică, în leziunile constituite fiind preferate rezolvările endovasculare Trombozele și infarctul vaselor splenice rezultă din obstacole embolice secundare endocarditelor reumatice, valvulopatiilor mitrale sau întreruperilor circulatorii patologice, traumatice sau chirurgicale Se adaugă emboliile consecutive sindroamelor din anemia cu celule falciforme și policitemia vera, că și din leucemia limfoidă sau mieloscleroză, toate datorite nutriției deficitare a unei spline cu un volum exagerat, incapabil să asigure un aport sanguin corespunzător cererii Simptomatologia este în funcție de importantă vasului afectat și modul de instalare al leziunile asociate în formele minore bolnavii acuză dureri de intensitate redusă, febra, reacție pleurală și leucocitoză Leziunile inflamatorii Abcesele splenice asistă în prezent la o incidență în creștere datorită numărului ridicat de pacienți imunocompromiși determinat prin abuzul de droguri, infecția HIV sau agresivitatea unor agenți terapeutici în leucemii Leziunile sunt solitare sau multiple putând există și alte localizări septice în organism Ele pot fi primitive dar în mod obișnuit sunt secundare unor însămânțări hematogene pornite de la un focar septic inițial: osteomielită, otită, endocardită, infecție pueperală, dar și febra tifoidă și cea paratifoidă Se mai produc prin contiguitate de la o infecție de vecinătate: pancreatită necrotică, abces perinefretic, sau suprainfecția unor emboli, leziuni traumatice și ischemice etc în jumătate din cazuri colecțiile sunt polimicrobiene asociind floră aerobă și/sau anaerobă, dar și diverse specii de micobacterii, 860 fungi ori protozoare Simptomatologia este necarac-teristică, bolnavii prezentând durere și apărare în hipocondrul stâng, splenomegalie dureroasă, sindrom toxic (febră, frisoane, astenie, curbatură) fenomene dispeptice dar și tuse, revărsat pleural și dureri la nivelul umărului stâng în localizările superioare Este prezentă leucocitoză iar hemocul-turile sunt cel mai adesea pozitive Ultrasonografia arată imagini mai mult sau mai puțin conturate hipoecogene și neomogene, iar pe CT apar zone de densitate redusă cu un centru atenuat și un contur sau chiar septuri evidente în cazurile mai vechi în ambele pot apare bule de gaz Tratamentul abceselor splenice include în mod obligatoriu administrarea de antibiotice cu spectru larg, mai puțin eficace când este folosită că unică terapie dar importantă pentru demersul diagnostic sau terapeutic ulterior Drenajul percutanat este indicat în leziunile accesibile, uniloculare sau la bolnavii cu risc Splenectomia clasică sau laparoscopică urmărind extirparea intactă a colecției dar și îndepărtarea totală sau parțială a organului care o găzduiește - deși este grevată de o morbiditate și mortalitate semnificativă - apare soluția de preferat Leziunile chistice neparazitare ale splinei sunt rar întâlnite (circa 1000 cazuri publicate), majoritatea fiind descoperite întâmplător Clasificarea tradițională în chisturi primare, congenitale - caracterizate de prezența unui strat epitelial sau mezotelial - și chisturi secundare (pseudochisturi) posttraumatice, inflamatorii sau degenerative a fost înlocuită de o nouă taxonomie bazată pe caractere morfologice: originea congenitală fiind probată de învelișul endocistic derivat din mezoteliu, în timp ce trauma nu are nici un rol primar în patogeneză între formațiunile primare (adevărate) se regăsesc hemangioamele și limfan-gioamele chistice că și chisturile dermoide și epidermoide Majoritatea acestor cazuri este asimptomatică sau cu manifestări clinice minore, necaracteristice: jenă, dureri locale sau fenomene compresive de mică intensitate ale organelor vecine, tulburări dispeptice și uneori febră Palparea tumorii în hipocondrul drept este rareori descrisă Diagnosticul este de regulă întâmplător leziunea fiind descoperită ecografic (fig 3) Puncția în scop diagnostic și eventual terapeutic este controversată Evoluția este staționară sau lent progresivă cu rare complicații (infecție, ruptură sau hemoragie intrachistică) fiind menționate și remisiuni spontane De altfel, se recomandă observa rea prelungită cu monitorizare ecografică a observațiilor cu dimensiuni până la 5 cm Tratamentul acestor leziuni a evoluat de la splenectomia totală către procedee ca exereză splenică parțială sau subtotală, cistectomia sau decapsularea, toate efectuate laparoscopie Formațiunilor descrise mai sus li se adaugă și pseudochisturile splenice, leziuni secundare inflamației, infarctelor și în special traumatismelor, caracterizate prin prezența unui perete dens uneori calcificat, fără strat epitelial și cu conținut sanguinolent sau alcătuit din resturi necrotice Chistul hidatic al splinei este cea mai des întâlnită cauză de chist splenic și totodată reprezintă a treia localizare că frecvență a parazitozei Doar 15% dintre larvele parazitare ingerate ajung după filtrul hepatic și plămân în circulația generală și, printre alte localizări, ajung și în splină Clinic, cel mai adesea chistul este descoperit accidental că o formațiune palpabilă, de consistență elastică, renitentă sau fermă, mai mult sau mai puțin mobilă, în mod obișnuit asimptomatică sau însoțită de disconfort local Se asociază fenomene dispeptice, constipație sau semne de iritație a hemidiafragmului stâng Rareori poate debuta cu fenomene acute produse de supurație, ruptură cu șoc anafilactic sau fistulizare Diagnosticul este sugerat de originea sau reședința într-o zona endemică sau existența unei localizări anterioare, trebuind făcută diferențierea de chisturile dermoide și epidermoide, limfangioamele chistice, pseudochisturi splenice sau pancreatice migrate intrasplenic, abcese cronicizate sau hematoame solitare etc Diagnosticul imagistic furnizează imagini sugestive, unele patognomonice pentru aceste leziuni, legate de vechimea și complicațiile lor (fig 10) Radiografia simplă evidențiază splenomegalia, calcificările spontane în zona hipocondrului drept, deplasările organelor vecine și ale diafragmului Ultrasonografia este utilă pentru detectarea membranelor flotante, septurilor și nisipului hidatic, prezența veziculelor fiice etc CT demonstrează calcificările peretelui și asocierea infecției, în timp ce RMN obiectivează unele defecte parietale și pasajul conținutului chistic prin acestea Diagnosticul de laborator implică o asociere judicioasă a testului Elisa cu cele de imunofluorescență indirectă și directă, imunoelectroforeză sau de identificare a antigenelor, conducând la un diagnostic exact în 90% din cazuri Datorită potențialului complicativ major al hidatidozei splenice, splenectomia totală prin abord deschis care înlătură în 861 bloc atât parazitul cât și țesuturile perichistice este considerată metoda standard de tratament a acestei paraziteze La copii, datorită riscurilor de infecție, au fost propuse tehnici conservatoare că exereză parțială, chistectomie,, decopertarea chistului cu omentoplastie, drenaj intern sau extern De asemenea, au fost practicate cu succes abordul laparoscopic, robotic sau tehnica PAIR: puncție, aspirație, injectarea unui agent sclerozant și reaspirație (fig 11) Chemotherapia antihelmintică pre- și postoperatorie cu preparate de benzimidazol (Albendazol), detensionează chistul, reduce riscul de șoc anafilactic și recidivele Figura 10 CT imagine de chist hidatic splenic Figura 11 Chist hidatic splenic abordat laparoscopic în țările tropicale ruptura (uneori în formă ocultă) splenomegaliei malarice, din schistosomiază sau kala-azar este frecvent întâlnită, îndepărtarea splinei mărite de volum și dureroase, trebuind fi practicată înaintea apariției unor complicații Traumatismele splinei în pofida protecției asigurate de grilajul costal, splina rămâne cel mai interesat organ în traumatismele abdominale sau produse la baza hemitoracelui stâng Hemoragia consecutivă leziunilor semnificative ale acestui viscer, considerată deseori în contextul unei patologii asociate, constituie elementul clinic, de risc și prognostic principal considerat în diagnosticul și managementul acestor condiții Splenectomia practicată de rutină în traumatismele a căror gravitate era stabilită doar pe criterii clinice, puncția spălătură abdominală și metode imagistice de valoare inegală, a fost reconsiderată în ultimele trei decade prin conceptul managementului nono-perator bazat pe monitorizarea strictă a cazurilor sau efectuarea unor gesturi minim invazive în vederea conservării splinei ori de câte ori aceasta este posibil Modificarea spectaculoasă a pattern-ului terapeutic actual a fost posibilă datorită mai multor elemente: - recunoașterea multiplelor funcții ale splinei, în special cea imună, modificând conceptul aristotelic de rol de „bastard al ficatului” al acestui viscer ; - conștientizarea riscurilor infecțiilor fulminante postsplenectomie (OPSI — overwhelming postsple-nectomy infections) ; - progresele tehnice privind evaluarea și extensia leziunilor splenice prin CT ; - achizițiile noilor metode terapeutice minim invazive și conservatoare ; - de asemenea, s-au adăugat tentativele inițiale, curajoase și pline de succes ale tratamentului non-chirurgical în traumele splenice, chiar importante, ale copiilor Etiologie, mecanisme: majoritatea traumatismelor splenice (90%) sunt leziuni închise, plăgile fiind mai rare Un sfert din leziuni în special la copii sunt asociate Cel mai adesea contuziile splenice se produc prin accidente rutiere sau de sport, căderi accidentale sau agresiuni Plăgile sunt determinate de arme albe și de foc sau obiecte ascuțite Se adaugă traumele produse în timpul sarcinii sau eforturilor de naștere, cele din rupturile spontane în special în cazurile însoțite de splenomegalia din patologia tumorală, infecțioasă, hematologică sau metabolică că și cele iatrogene (chirurgia colonului, stomacului, pancreasului, rinichiului stâng ori în colonoscopii) Trebuie considerate și rupturile „spontane” ale splinei normale (?) și patologice Spectrul injuriilor din traumatismele splenice include fisuri sau lace- 862 rații capsulare, hematoame, dilacerări și contuzii, superficiale sau mai profunde producând fragmentări ale parenchimului sau leziuni vasculare, toate încadrate în scala de severitate formulată de American Association for the Surgery’ of Trauma : - Gradul I - Hematom subscapular 50% din suprafață sau expansiv, hematom subcapsular rupt cu sângerare activă, intraparenchimatos 0 > 5 cm - Gradul IV - Hematom intracapsular rupt cu sângerare activă; dilacerare care interesează vasele segmentare sau hilare care produce o devascularizare majoră > 25% din splină - Gradul V - Dilacerare cu splină complet smulsă; leziune vasculară în hil cu splină total devascularizată Figura 12 Lacerație splenică complexă Figura 13 CT: ruptură splină Gr II Diagnostic Anamnestic în toate traumatismelor situate în hipocondrul stâng, baza hemitoracelui sau flancul stâng trebuie luată în considerare o eventual contuzie splenică De asemenea, o plagă penetrantă poate leza splina chiar dacă locul de intrare nu este în proximitatea acestui viscer Pacienții acuză dureri de intensitate variabilă în aceleași teritorii dar și durere iradiată la nivelul umărului stâng (semnul lui Kehr) Apărarea musculară și semnele de iritație peritoneală localizate sau difuze, sunt cele mai semnificative constatări indicând o leziune abdominală, fără însă să fie specifice Clinic se adaugă contuzia sau hematomul abdominal (semnul centurii de protecție) și durerea provocată dar și mobilitatea dată de fractură, matitatea deplasabilă în flancuri sau bom-barea fundului de sac Douglas Trebuie precizată prezența unui status mental alterat datorită unor leziuni neurologice, intoxicații sau în cazul unui bolnav intubat și sedat care nu poate relata datele anamnestice și simptomatologia Vor fi totuși obținute condițiile medicale preexistente, comorbidi-tatea semnificativă, medicația anticoagulantă etc De asemenea trebuie evaluate leziunile asociate, fracturile costale, de bazin sau coloană că și traumatismele craniocerebrale Leziunile penetrante depind de traiectoria armei sau proiectilului utilizat Monitorizarea bolnavului în dinamică privește elemente de severitate că statusul hemodinamic, hipotensiunea, tahicardia, oliguria, răcirea extremităților, toate instalându-se inițial sau după un interval liber Trebuie menționate și rupturile lienale în doi timpi Algoritmul investigațional al leziunilor paren-chimatoase și vasculare din traumatismele splenice cuprinde sonografia focusată, FAST (Fast abdominal sonographic technique) și mai ales CT, standardul de aur pentru inventarierea inițială și în dinamică a acestei patologii, suprapunându-se fidel cu severitatea inventarului lezional intraoperator conform scalei gradingului CT (fig 14, 15) US poate examina inclusiv bolnavii instabili dar explorarea nu exclude formal o leziune splenică Obiectiv se constată un „rîm” hipoecoic de lichid situat subcapsular sau intraperitoneal de regulă în spațiul hepatorenal CT efectuate fără contrast pot oferi suficiente detalii pentru a stabili prezența și gradul acestor leziuni în special la copii dar nu pot documenta existența unei sângerării active 863 Figura 14 CT: Traumatism splenic de gradul II Figura 15 Ecografie: dilacerare anterioare a marginilor splinei CT efectuate cu contrast oral sau IV obiectivează imagini în dinamică ale fazei arteriale, patognomonice pentru leziunile vasculare, lacera-țiile dar și rupturile sau psedoanevrismele traumatice de diverse dimensiuni, colecțiile subcapsulare și perisplenice (inclusiv cele remanente), volumul acestora și efectul de masă, toate elemente decisive pentru stabilirea indicației terapeutice Totuși există unele riscuri ale indicației inducând suferințe renale la vârstnici Puncția lavaj a cavității peritoneale a constituit de asemenea o procedură de mare acuratețe dar în prezent este preferată examinarea CT La bolnavi echilibrați laparoscopia poate constitui un examen diagnostic util și totodată poate fi extinsă la o procedură terapeutică Arteriografia selectivă celiacă poate confirma leziunile stabilite prin CT și permite embolizări ale arterei splenice proximale sau distale în observații bine alese RMN poate de asemenea furniza informații diagnostice suplimentare Examenele radiologice curente pot indică rupturi, ascensiuni sau imobilizări ale hemidiafragmului stâng, fracturi costale, deplasarea camerei gastrice cu aer, opacifieri difuze al hipocondrului stâng, prezența unor leziuni osoase asociate Tratamentul traumatismelor splenice este în prezent reconsiderat semnificativ, dogma splenec-tomiilor totale sistematice fiind preferată în majoritatea cazurilor de procedurile nonoperatorii și conservatoare prin care se obțin succese în continuă creștere cu morbiditate și mortalitate tot mai redusă Indicația uneia sau altei metode rămâne individualizată în fiecare caz, decizia fiind cântărită de expertiza și logistica echipei care se ocupă de această cazuistică stabilită pe criterii stricte clini-co-evolutive și inventarul lezional obiectiv bazat pe imagistică în special pe CT și US (fig 12-15) ' Tratamentul conservator constă în esență pe repaus la pat, limitarea aportului oral, dozări la 6-12 ore ale Ht și Hb și monitorizarea CT frecventă, repetată la 24-72 ore Condițiile tratamentului conservator presupun în primul rând stabilitatea hemodinamică cu valori adecvate ale Hb, un necesar minim de transfuzii ( 10 g/Dl administrarea de chelatori de fier, prevenirea și managementul complicațiilor Splenectomia este indicată în cazurile cu deficit important de creștere și dezvoltare, (hepato)splenomegalii masive (0 mare > 20 cm), hipersplenism manifest, anemie/pancitopenie progresivă, dezvoltarea anticorpilor hemolitici după transfuzii sau dependența de acestea, imposibilitatea administrării de agenți chelatori infecții sau sângerări repetate Litiaza biliară prezența în 25% din cazuri trebuie tratată concomitent Efectele splenectomiei sunt benefice deși standardul de aur al afecțiunii este reprezentat de transplantul de măduvă, accesibil din păcate în puține cazuri Purpura trombocitopenică autoimună (boală Werlhof) este o hemopatie autoimună în care anticorpi specifici aflați în proteinele membranare de pe suprafața trombocitelor determină distrugerea izolată, accelerată și continuă a acestora în sistemul reticuloeritrocitar și splină, în condițiile unei măduve osoase nemodificate și în absența oricărei alte cauze asociate cu scăderea acestor celule Se deosebesc forme acute, descrise în special la copii, consecutive unor infecții și cu rezoluție spontană în câteva luni Majoritatea observațiilor apar înainte de 5 ani, au o distribuție egală între sexe și forme atât acute cât și cronice întâlnite ulterior și la adult Clinic, la nivelul tegumentelor și mucoaselor se constată prezența peteșiilor, leziuni punctiforme rezultate din spargerea vaselor capilare sau permeabilitatea crescută a arteriolelor și venulelor că și a echimozelor, leziuni purpurice extensive spontane sau produse de sângele răspândit după microtraumatisme sau compresiuni Se adaugă purpura cauzată de confluența peteșiilor Pacienții prezintă, de asemenea, tendință la epistaxis, hemoragii mucoase gingi-vale, gastrointestinale, vaginale, hematurii, hemar-troze că și sângerări prelungiri ale plăgilor (inclusiv operatorii) Splina este în general de dimensiuni normale, o splenomegalie moderată fiind constatată doar în 866 2-4% din observații (fig 18, 19) Examenele de laborator indică un timp de sângerare prelungit și scăderea numărului de trombocite sub 50 000/mmc Anticorpii antiplachetari sunt crescuți la 85% din cazuri în cazul unor distrugeri plachetare severe se constată creșterea compensatoare a megacario-citelor și apariția de megacarioblaști în măduva osoasă Marcarea cu 51Cr obiectivează reducerea vieții trombocitelor Tratamentul este diferențiat în funcție de vârstă, varietatea clinică și severitatea acestei diateze hemoragice Administrare inițială de corticosteroizi conduce la remisiuni stabile în 70-80% din observații în cazul ineficacității sau recăderilor după corticoterapie se recomandă splenectomia, de preferat prin tehnici minim inva-zive care conduce la vindecări spectaculoase în majoritatea acestor bolnavi Purpura trombocitopenică trombotică este o urgență hematologică rară a arterelor și capilarelor caracterizată prin apariția de episoade trombotice, scăderea numărului de plachete și fragmentarea hematiilor Se asociază cu absența ori depleția factorului von Willebrand determinată de lipsa congenitală sau dobândită a enzimei ADAMTS-13 o metalopro-tează care clivează mutimerii acestui factor în unități mai mici Afecțiunea poate fi congenitală sau dobândită Clinic în aproape toate cazurile se constată febră, purpură, anemie hemolitică și prezența schistocitelor - globule roșii fragmentate, manifestări neurologice și uremice Bolnavii mai prezintă nivele crescute a LDH și trombocitopenie severă Coagulabilitatea crescută și fluxul sanguin scăzut determină leziuni ischemice organice rapid progresive astfel că netratată boală are o evoluție fatală Managementul urgent și agresiv comportă plasmafereză, administrare de plasmă congelată proaspătă, corticoizi și preparate antiagregante în cazurile refractare la terapie sau recidive se poate administra medicație imunosupresivă (vincristina, ciclofosfamida) sau se poate recurge, cu rezultate apreciate, la splenectomie Sindromul Felty este o complicație rară, severă și cu evoluție prelungită a artritei reumatoide seropozitive care se asociază cu splenomegalie și granulcitopenie Distrucția articulară importantă, nodulii reumatoizi, limfoadenopatia, suferințele hepatice, vasculitele, ulcerele tegumentare și în special infecțiile bacteriene recurente care influențează morbiditatea și chiar mortalitatea acestui sindrom, completează tabloul clinic O treime din cazuri prezintă limfocite largi” în circulație și măduva osoasă Leucopenia din sindromul Felty poate fi tratată eficient cu droguri antireumatice tip metrotrexat administrarea de factori stimulatori ai coloniilor de leucocite fiind de asemenea încurajatoare Splenectomia conduce la o ameliorare promptă a neutropeniei dar rata infecțiilor scade în măsură mai mică Figura 18 Purpura trombocitopenică idiopaticâ piesă operatorie Figura 19 Aspect microscopic: pulpa albă și roșie (НЕ xlOO) Splenectomia terapeutică a mai fost considerată în cazurile de trombocitemie vera cu trombo-penie esențială transformate în metaplazie limfoidă și în cele cu mielofîbroză cu metaplazie mieloida Boala Gaucher este consecința unei dezordini genetice cu transmitere autosomal recesivă produsă de deficitul unei enzime - Ș-glucocerebrozida -care determină acumularea lipidelor în sistemul reticulohistiocitar din splină, ficat, plămân, SNC și 867 măduva osoasă Afecțiunea are un caracter etnic fiind mai frecvent descrisă la populația de origine slavă și la evrei Clinic se deosebesc trei tipuri de boală: prima cu spleno- și hepatomegalie hiper-splenism, malformații, infarcte și necroze osoase, culoare galben-brună a mâinilor și feței, celelalte două cu suferințe neurologice acute sau cronice Diagnosticul se bazează pe evidențierea reducerii activității beta-glucocerebrozidei în limfocite și fibroblaști Tratamentul de substituție enzimatică cu imigluceraza (compus enzimatic obținut prin tehnologie ADN recombinantă) conduce în câteva luni la ameliorarea semnificativă a tulburărilor hematologice, splenomegaliei și calității vieții dar doar după 3-4 ani și a manifestărilor osoase Splenectomia - preferabil cea subtotală - reduce volumul uneori important al viscerului, prezervând totodată funcția imună este însă rar indicată Recent s-a încercat cu succes terapia genică a acestei afecțiuni Boala Niemann-Pick este o condiție dismeta-bolică ereditară caracterizată prin acumularea excesivă de lipide (tezaurismoză) la nivelul sistemului reticulohistiocitar din splină, ficat, SNC și alte țesuturi și organe Cele mai multe observații îmbracă o formă clinică severă cu oprire în dezvoltare, denutriție hepatosplenomegalie, deteriorare rapidă și progresivă a funcțiilor motorii și psihice și deces în primii 2-3 ani de viață Rarele cazuri întâlnite în adolescență sau la adulți tineri cu evoluție mai lentă și simptomatologie mai puțin agresivă supraviețuiesc mai mult și pot beneficia de splenectomie „de confort’" sau pentru reducerea trombocitozei Leucemiile de interes chirurgical Majoritatea hematologilor formulează rezerve explicite față de oportunitatea splenectomiei în diverse forme clinice de leucemie, atitudine dictată pe de o parte de efectul benefic al chimioterapiei, metodă aflată în continuă diversificare și progres în tratamentul acestor suferințe iar pe de altă datorită caracterului temporar, riscurilor, morbidității și mortalității uneori semnificative consecutive îndepărtării chirurgicale a splinei Cu toate acestea exereza totală sau parțială a splinei este încă menționată ca gest terapeutic mai mult sau mai puțin paleativ legat de caracterele generale dar și de particularitățile anumitor sindroame leucemice Astfel, splenectomia este considerată în prezența unor spleno-megalii importante (> 10 cm sub rebordul costal) că și pentru combaterea efectelor mecanice ca disconfortul și chiar fenomenele dureroase, cele compresive sau riscul de ruptură Se adaugă observații în care leucemia nu răspunde nu tolerează sau recidivează după chimioterapie, impune un ritm accelerat de transfuzii sau există posibilitatea că operația să amelioreze măcar temporar efectele constituționale de tipul cașexiei sau hipersplenismului consecutiv în sfârșit operația poate fi indicată în rare cazuri de asociere a leucemiei cu sarcina, ruptura splinei patologice sau complicații ale litiazei biliare satelite și definitivează diagnosticul sub aspect histologic Cel mai frecvent splenectomia a fost indicată în leucemia cu celule păroase, afecțiune limfoproliferativă clonală a celulelor В caracterizată prin splenomegalie marcată și pancito-penie în care administrarea de analogi de purină -cladribrina - și pentostatinul reprezintă terapia de prima linie prin care se obțin remisiuni stabile în 70-80% din cazuri, preparatele respective fiind active și în recidive Splenectomia este încă recomandată în observații cu splenomegalie și citopcnie importantă obți-nându-se rezultate favorabile în procente asemănătoare, care se mențin la 20 de luni Leucemia limfoidă cronică caracterizată prin proliferare clonală și acumularea excesivă în sânge, măduva osoasă, ganglioni și splină a limfocitelor mature este o varianta frecventă a neoplaziilor cu celule B, sensibilă la o lungă lista de chimio-terapice între care bandamustina și rituximabul asigura supraviețuiri uneori prelungite în timp Această leucoză poate beneficia de splenectomie, inclusiv de exereză subtotală, pentru combaterea promptă a activității leucemice necontrolate și a disconfortului exagerat produs de splenomegalie ~ Și în leucemia granulocitară (mieloidăj cronică sunt valabile aceleași indicații ale splenectomiei De asemenea, deși nu asigura o prelungire a supraviețuirii, splenectomia a fost utilizată în mielo-fibroza cu metaplazie mieloidă realizând o paleație substanțială a disconfortului mecanic, fenomenelor dismetabolice, hipertensiunii portale și anemiei Totuși procedura are o morbiditate importantă și o mortalitate de 9% Virtual eliminată de pe lista metodelor terapeutice utilizate în leucemiile cronice, splenectomia este încă utilizată sporadic, în cazuri bine selectate, fiind utilizate și tehnicile reductive, splenectomia parțială sau embolizările arterei splenice 868 TUMORILE SPLENICE BENIGNE ȘI MALIGNE Hamartomul splenic (splenomul) este o leziune rară, nodulară cu caractere benigne, cel mai adesea asimptomatică sau descoperită incidental imagistic, intraoperator sau necropsie Morfologic apare sub formă unor proliferări vasculare alcătuite din elemente dezorganizate ale pulpei roșii, prezența structurilor hematopoietice și trabeculi fibroși Tumora nu are predilecție pentru vreun sex și apare la orice vârstă Clinic, poate prezența anemie, trombocitopenie sau citopenie și organo-megalie variabilă La copii se descriu infecții recurente și tulburări de dezvoltare Ultrasono-grafia are aspectul unor formațiuni omogene, hipervasculare, hipoecoice (fig 20), CT etalează leziuni izo- sau hipodense, iar RMN relevă leziuni hipodense în imaginile TI și hiperdense, hetero-gene în imaginile T2 Figura 20 Hamartom splenic Imagine ecografică Diagnosticul trebuie difererențiat de alte tumori splenice benigne dar mai ales de cazurile maligne -limfoame sau metastaze - care nu pot fi precizate decât prin examinare histopatologică Splenectomia, de preferat parțială, este indicată în cazurile voluminoase sau cu hipersplenism asociat dar mai ales în suspiciunile unor leziuni maligne (fig 21) Au mai fost descrise hemangioamele tumori de asemenea vasculare având un aspect cavernos cu cavități contigui importante care se pot rupe spontan producând sângerări profuze dar și cu risc de degenerare malignă, leziuni care odată diagnosticate impun splenectomia Lwî/arzgz'oameZe provin din vase limfatice dilatate care realizează noduli solitari sau o structura sistemică - limfan-giomatoza - îmbrăcând aspecte capilare, chistice sau cavernoase, căpătând uneori un volum deosebit care deplasează organele vecine Indicația chirurgicală este furnizată de dimensiunile leziunii, riscul de complicații sau posibilitatea transformării sarcomatoase Figura 21 Hamartom splenic Piesă operatorie în același grup de leziuni vasculare benigne sunt incluse hemangiopericitoamele sau hemangioendo-telioamele tumori rare, descrise la vârste tinere sub formă unor leziuni splenice solitare Angioamelc cu celule litorale sunt tumori splenice vasculare provenite din sinusurile pulpei roșii având o structură caracteristică atât endotelială cât și histiocitară Prezintă splenomegalie constituită din noduli multipli, spongioși sau chistici asociind stări febrile, anemie și trombocitopenie în unele cazuri pot fi asociate cu alte neoplasme, splenectomia - eventual parțială - asigurând o rezolvare sigură Angiosarcoamele splenice sunt leziuni extreme de rare cu agresivitate deosebită și prognostic sumbru, descrise mai mult la femei și persoane în vârstă Simptomatologia asociază dureri în hipocondrul stâng, astenie, diminuare ponderală, febră și frecvent splenomegalie determinând rupturi cu hemoperitoneu Mai prezintă anemie normocromă, trombocitopenie, pancitopenie și coagulopatie sau microangiopatie hemolitică Formațiunea are dimensiuni mari, reunește zone nodulare multiple și necroză, hemoragii active cu un aspect heterogen incluzând structuri papilare, epitelioide și sarcomatoase Deseori sunt prezente metastaze Microscopic, tumora este alcătuită din celule endoteliale, falciforme, poligonale sau rotunde cu figuri mito-tice, multinucleare, bizare Tratamentul include în majoritatea cazurilor splenectomia completată de radioterapie și chimioterapie permițând în unele cazuri supraviețuiri până la trei ani Pseudo-tumorile inflamatorii splenice sunt constituite din 869 celule falciforme amestecate cu elemente inflamatorii, plasmocite și limfocite Unele din aceste leziuni sunt asociate cu infecțiile (virusul Epstein-Barr) și procesele reparatorii iar altele pot fi neoplastice capabile de recidive sau metastaze în general formațiunile sunt asimptomatice sau au acuze nespecifice, pot atinge dimensiuni mari, sunt încapsulate și au o consistentă fermă putând fi facil enucleate sau supuse unor exereze Se mai adaugă fibroamele, lipoamele angiolipoame toate cu posibilitatea de degenerescentă sarcomatoasă Sarcoamele Kaposi sunt neoplazii multicentrice de origine conjunctivo-vasculară legate de infecțiile cu НГѴ, citomegalovirus și papilomavirus Apar că zone infiltrate, ulcerații sau noduli localizați pe tegumente, mucoase dar și în viscere - intestin subțire, ficat și splină, ultimele cu extensii peritoneale și ascită Cazurile splenice sunt excepțional menționate și, în afară preparatelor anti-retrovirale pot fi tratate prin radio- și chimioterapie Complicațiile hemoragice ale localizărilor splenice ale acestui sarcom pot recurge la splenectomie Splina constituie rareori un sediu al leziunilor metastatice, acestea fiind de regulă componente ale bolii diseminate Localizările maligne secundare provin cel frecvent de la plămân, sân, ovar, colorectal și melanoame Raritatea acestor determinări a fost speculată prin accesul dificil al embolilor tumorali datorită unghiului arterei splenice și datorită absenței limfaticelor eferente dar și prin concentrația bogată a țesutului limfoid cu acțiune antitumorală efectivă Manifestările clinice sunt sărace, nespecifice și apar târziu în evoluție, rareori fiind menționate reacții pleurale stângi sau chiar rupturi ale splinei Splenectomia este rar indicată, procedurile minim invazive fiind preferate Limfoamele sunt cele mai frecvente malignități splenice fiind reprezentate atât de limfoamele Hodgkiniene (boala Hodgkin) cât și de cele non-Hodgkiniene în ultimele trei decade managementul acestor condiții s-a modificat substanțial datorită în primul rând renunțării la laparotomia și mai ales splenectomia în scop diagnostic și de stadializare dar mai ales prin progresele obținute prin radioterapie și chimioterapie care asigură în prezent un număr important de vindecări sau supraviețuiri prelungite în aceste circumstanțele locul actual al chirurgiei apare „în tranziție”, cu indicații reduse ale splenectomiei atât diagnostice cât și terapeutice Limfoamele non-Hodgkiniene (LNH) grupează un mare număr de varietăți morfologice, clinice și prognostice, în majoritatea lor având manifestări multiorganice, cu sau fără interesarea splinei care beneficiază de tratament medical și mai rar de chirurgie Astfel, în cazurile primare de LNH, entități rare care virtual par să nu existe, definite prin localizarea exclusivă la nivelul splinei și ganglionilor hilari, autentificată de absența recidivelor la 6 luni, splenectomia poate asigura o cură stabilă De asemenea, sunt raportate încă serii de splenectomii cu efecte semnificative asupra simptomelor subiective, disconfortului legat de splenomegalie și corijarea hipersplenismului Răspunsurile pozitive apar mai pregnant când intervenția este practicată precoce înaintea unor sple-nomegalii importante, sau evoluției procesului citopenic amenitand prognosticul vital (fig 22, 23) Figura 22 Ecografie: Splenomegalie cu aspect neomogen Figura 23 Limfom splenic non-Hodgkinian aspect microscopic 870 Splenectomia este o intervenție codificată cu indicații din ce în ce mai restrânse in majoritate fiind practicată total sau parțial pentru traumatisme de gradul III-V și boli hematologice, executată atât deschis cât și minim invaziv (laparoscopic și robotic) Indiferent de indicații, modul de abord, tehnica și tactica utilizată, timpii esențiali ai operației sunt în principiu aceiași, incluzând explorarea și bilanțul lezional, toaleta inițială peritoneală și eventuala adezioliză asigurarea hemostazei definitive, mobilizarea organului, extragerea acestuia, controlul final al lojei și refacerea parietală Prioritare sunt identificarea, disecția, ligatura și secțiunea elementelor vasculare principale - artera și vena splenică, vasele scurte ca și cele secundare de mai puțină importantă ale ligamentelor și peritoneului Se adaugă disecția și diereza atașamentelor ligamentare și peritoneale care fixează și susțin organul: ligamentul gastrosplenic continuat superior cu ligamentul frenosplenic, respectiv ligamentul spleno-colic și ligamentul splenorenal continuat cu peritoneul de pe față anterioară a peritoneului renal și în final completându-se superior joncțiunea cu ligamentul frenosplenic Odată eliberat complet organul este extras prin manevre blânde, fără a fi traumatizat sau fragmentat, efectuându-se un control minuțios al hemostazei în lojă și o refacere parietală solidă, de obicei fără drenaj Abordul deschis este în prezent redus la cazurile cu splenomegalie importantă (cu 0 depășind 23-25 cm) sau traumatisme în care metodele conservatoare nu sunt indicate sau eșuează, unele leziuni tumorale și în circumstanțe de ordin tactic Se formulează însă deosebiri în funcție de echilibrul hemodina-mic al bolnavului Astfel, în cazurile stabile, printr-o incizie convenabilă, se începe prin mobilizarea manuală și bascularea mediană a splinei atrasă către un plan mai superficial Se deschide longitudinal reflexia laterală a peritoneului splenic cât mai sus eliberându-se polul superior și se secționează succesiv ligamentul splenocolic și cel splenorenal evidențiindu-se fața anterioară a rinichiului și a suprarenalei stângi Prepararea vaselor principale splenice - artera și vena - în această ordine cu excepția malignităților - începe cu prima, identificată cu un traseu tortuos pe marginea superioară a pancreasului sau în spatele acestuia, aflată în spatele cozii și abordată prin ligamentul gastrosplenic După ligatura asigurătoare a vasului se poate continua cu interceptarea arte relor scurte în sens ascendent prin disecarea lor boantă în mezoul gastrosplenic în final este tratată vena splenică izolată de celelalte atașamente vasculare și fibroase Ordinea ligaturii ultimelor două elemente vasculare poate fi inversată sau unele gesturi pot alterna în situația unui echilibru instabil se începe cu asigurarea hemostazei în care după compresia digitală a pediculului splenic se pătrunde în loja retrosplenică și se identifică și leagă artera cât mai aproape de splină în continuare se realizează interceptarea vaselor scurte în ligamentul gastrosplenic pus în ușoară tracțiune mediană a stomacului Următorul gest poate fi fie ligatură venei lienale fie completarea eliberării ligamentelor splenocolice și splenorenale, incizia peritoneului posterior și eliberarea polului splenic superior Laparoscopia diagnostică și mai ales cea terapeutică capătă un rol tot mai important în patologia splenică, exereza minim invazivă constituind standardul de aur pentru afecțiunile hematologice benigne și uneori chiar pentru cele maligne Abordul laparoscopic anterior, lateral sau mixt, utilizează un număr variabil (3 până la 5) de trocare și, după timpii obișnuiți de explorare, toaletă și adezioliză se continuă cu secțiunea ligamentului splenocolic și gastrosplenic și eliberarea polului splenic inferior Este incizat apoi peritoneul lateral al splinei fînalizându-se și mobilizarea polului superior Deschiderea ligamentului gastrosplenic permite disecția și prepararea separată a elementelor hilului splenic completată și pe versantul posterior, artera și vena fiind secționate și asigurate cu clipere, staplere etc Urmează completarea secțiunii ligamentului gastrosplenic cu vasele scurte distale obținându-se eliberarea în întregime a splinei și extragerea acesteia după morcelare, fragmentele fiind introduse într-un recipient special sau prin lărgirea convenabilă a unei incizii folosite pentru un trocar Avantajele sunt cele comune acestor tehnici cu reducerea duratei operatorii dar și a durerii, riscurilor postchirurgicale, spitalizării și în final a costurilor și rezultatelor Splenectomia parțială are fie un caracter adaptat extirpării unor leziuni limitate fie un caracter reductiv în cazuri de parenchim voluminos și/sau funcție exagerată Tehnica, efectuată pe cale deschisă sau laparoscopică scade semnificativ incidența infecțiilor severe că și a accidentelor trombotice postoperatorii, importantă mai ales în 871 cazurile infantile O eventuală embolizare prealabilă poate diminua semnificativ pierderea sanguină în aceste exereze Procedura se bazează pe tipul segmentar al vascularizație! parenchimului splenic destinat unor teritorii anatomice bine definite Pot fi astfel fi efectuate exereze polare, intermediare, hemisplenectomii sau chiar subtotale până la peste 85% din volumul splinei Parenchimul conservat asigura masa „critică" de parenchim funcțional Tehnic, se începe cu identificarea și prepararea cuplului arteră/venă destinat teritoriului care urmează să fie păstrat urmat de interceptarea (blocarea) vaselor permițând delimitarea parenchimului ischemic și transsecțiunea acestuia cu un disector cu ultrasunete, electrocauter sau mai bine cu Ligasure, pe suprafață restantă fiind aplicat Tachocomb Indicațiile sunt furnizate de formațiunile benigne chistice sau nodulare, boli hematologice și tezaurismoze că și în traumatisme splenice cu caracter izolat (grad II-III) Recurgerea la splenorafie este în prezent mai rar formulată, metodă fiind utilizată doar în 10% din traumatismele splenice de gradul II-III -inclusiv cele iatrogene urmărindu-se controlul sângerării cât și evitarea unor eventuale zone de infarct Metodele includ aplicarea unor pansamente adezive hemostatice: clei de fibrină, bureți de gelatină, trombină și mai ales Tachocomb, dar și electrocoagularea, coagularea cu fasciculi de argon sau radiofrecvență Se folosesc și suturile sprijinite inclusiv cu epiploon care menajează capsula utilizând fire rezorbabile 3-0 în sfârșit splina compresată este „ambalată" într-o plasă rezorbabilă și fixată în lojă, metodă care obține hemostaza în 4 din 5 cazuri, în special la copii Rareori sunt complicații infecțioase, metodei reproșându-i-se însă durata crescută Ligatura arterei splenice practicată izolat sau în asociere cu alte tehnici conservatoare (splenorafie, rezecții parțiale), poate fi rareori recomandată în scop hemostatic pentru traumatisme, fistule arterio-venoase sau pseudoanevrisme, fără a produce infarctizare ci doar pentru a deriva circulația în alte zone Autotransplantul de țesut splenic postchirur-gical accidental sau cel deliberat au consecințe controversate Astfel, unele observații de splenoze spontane par să rămână relativ funcționale, în special activitatea de „pitting” (extracție), alte opinii considerând însă că prezervarea funcției imune și hematologice este îndoielnică Numeroși chirurgi au în prezent rezerve față de auto-transplant deoarece metoda nu protejează de infecții tip OPSI (pverhelming postsplenectomy infections) și generează în timp sindroame aderențiale și ocluzii intestinale, impunând reintervenții Episoadele obstructive apar mai frecvente în cazul transplantelor spontane decât în cel al procedurilor deliberate Angioembolizarea arterei splenice este o componentă definitorie a inventarului lezional și a managementului nonoperator al traumatismelor splenice Metoda este indicată în leziuni splenice de grad III-V, leziuni vasculare constatate la CT inițiale, hemoragii active la CT sau pata (blush) de contrast la pacientul stabil hemodinamic, apariția la controlul CT a unor leziuni în evoluție sau chiar a unora noi ca și scăderea inexplicabilă a hemato-critului în absența altor leziuni Embolizarea este efectuată cu microspirale plasate într-un ram vascular care irigă un segment în care este descrisă extravazare, o fistulă arterio-venoasă, un pseudo-anevrism sau o blocare abruptă determinând perfuzia către restul parenchimului Microdispozitivele pot fi plasate în vase distale, de calibru mic și în vase proximale de calibra mediu, producând hemostaza prin scăderea aportului sanguin și a presiunii intraparenchimatoase viabilitatea splinei fiind asigurată prin colaterale ca arterele scurte, gastro-epiploice, pancreatice, sau omentale Metodă apare sigură cu o rată de succes între 73-100% căpătând indicații și utilizare tot mai largă Complicațiile splenectomiei în pofida reducerii indicațiilor și totodată a numărului de splenec-tomii operația rămâne încă necesară în numeroase circumstanțe clinice grevată firesc de o morbiditate și chiar mortalitate care nu poate fî ignorată Se adaugă totodată și patologia legată de progresele alternativelor terapeutice introduce în practica recentă Complicațiile splenectomiei pot fî împărțite după momentul apariției - imediat postoperatorii sau la distanță - locale sau generale Hemoragiile imediate sau secundare sunt complicații frecvente și uneori redutabile mai ales în condițiile existenței splenomegaliei, asocierii patologiei hepatice sau a unei tulburări de hemostază Sângerările pot fi produse de incidente tehnice, de tipul lacerațiilor capsulare până la carențe ale controlului vascular în absența unor gesturi de hemostază preventivă sau datorită unei disecții necorespunzătoare De asemenea, trebuie adăugate și hemoragiile secundare consecutive unor operații conservatoare practicate asupra unor leziuni încă în evoluție Hemoragiile ca și alte cauze de aderențe postoperatorii pot determina 872 ocluzii Trebuie menționate și leziunile organelor vecine: coada pancreasului (abcese, fistule), colonul, stomacul, rinichiul, suprarenala sau diafrag-mul și chiar vasele mari Abcesul subfrenic se datorește suprainfectării sângelui sau lichidelor reziduale postoperator în loja splenică Poate apare în special după splenectomiile pentru traume, cele incidentale sau după sângerări postoperatorii Complicațiile pot fi mai severe dacă sunt produse de o soluție de continuitate la nivel digestiv Practica drenajului profilactic pare să crească riscul acestor complicații Tratamentul constă preferabil în drenajul percutanat și mai rar cel deschis Tromboză axului splenoportal este o complicație a splenectomiei cu o frecvență de 7-14% din cazuri, apărând în condiții patogenice și clinice mai puțin explicite Pare favorizată după exereză pentru sindroame mieloproliferative sau anemice, spleno-megalii sau traume Simptomatologia atipică include dureri, febră, ileus sau diaree însoțită de leucocitoză și trombocitoză, diagnosticul fiind stabilit de CT cu contrast, US Doppler sau RMN Tratamentul profilactic că și cel al complicației constituite constă în administrarea de heparină cu greutate moleculară mică între complicațiile sistemice cele mai întâlnite sunt cele pulmonare: atelectazia de lob inferior stâng urmată de reacțiile pleurale și pneumonii Complicația concentrată prin acronimul OPSI, definește gravitatea clinică și prognostică redutabilă a acestor infecții instalate brutal, cu o evoluție complicativă care conduce la decese rapide în 48-72 ore prin șoc septic, cu hipotensiune și insuficiență renală acută Riscul sepsisul postoperator variază în funcție de vârstă, condiția leziunii și caracterele tipului de intervenție La copii riscul OPSI atât fatale cât și nonfatale este semnificativ mai mare decât la adulți De asemenea, riscul complicației este crescut în căzu] splenectomiei totale, în indicațiile hematologice, cele cu splenomegalie sau care au efectuat chimioterapie ori au funcție imunologică redusă Infecția este realizată cel mai adesea de germeni tip Streptococcus pneumonia urmat de Hemophilus influenza, Neisseria meningitides, S aureus, E coli în unele situații fiind menționată apariția unor infecții virale cu Herpes zoster Severitatea complicațiilor și evoluției OPSI impune măsuri drastice de profilaxie, imunizare și antibioterapie preoperatorie, tratament prompt și agresiv postoperator sau al sindromului constituit și monitorizare vigilență după splenectomie mai ales la populația infantilă la care s-a practicat exereze având indicații hematologice ori pentru splenome- galii importante sau căreia i s-a administrat chimioterapie Imunizarea include vaccinarea antipneu-mococică antimeningococică și anti-Haemophilus influenza care se aplică preoperator la toți subiecții care vor fi supuși unei splenectomii elective în aceeași idee se preferă operațiile conservatoare De asemenea, în traumatisme profilaxia se efectuează imediat postoperator Beneficiul profilaxiei cu antibiotice, deși controversat, constă în administrare de penicilină, amoxicilină sau eritromicină după splenectomie timp de 2-5 ani la copii respectiv doi ani in cazul adulților Tratamentul OPSI constituit include rehidratare IV antibioterapie (cefalotropine sau cefotaxim, ceftri-axon și cloramfenicol în caz de alergii, vaso-presoare, steroizi heparină eritrocite „ambalate’", plachete, crioprecipitate, plasmă proaspătă etc Mortalitatea acestor sindroame rămâne însă prohibitivă fiind situată pe statistici mai vechi până la 50-70%, procente mai favorabile fiind publicate doar mai recent în concluzie, splenectomia rămâne o intervenție tradițională care își reduce și selectează strict indicațiile, lărgindu-și totodată permanent modalitățile tehnice și care pledează argumentat în favoarea unei atitudinii conservatoare în tot mai numeroase circumstanțe legate în special de traumatismele acestui organ BIBLIOGRAFIE 1 Popovici A, Grigoriu G Chiriac-Babei G: Splenectomia -indicații medico-chirurgicale Edit Militară Buc 1955 2 Funariu G: Patologia chirurgicală a splinei în Angelescu N (ed): Tratat de Patologie Chirurgicală, voi II, Edit Medicală Buc, 2001: 2055-92 3 Ciurea S: Traumatismele splinei în Caloghera C (sub red): Tratat de Chirurgie de Urgență Edit Antib Timișoara 2003: 196-201 4 Georgescu St O: Splenectomia în boli hematologice Teză de doctorat UMF „Gr T Popa’’ Iași 1996 5 Vasilescu C, Stănciulea O: Patologia Chirurgicală a Splinei Cap 53 în I Popescu (sub red): Tratat de chirurgie, voi IX, partea a П-a Edit Acad Rom Buc 2009: 921-38 6 Petroianu A: The Spleen Bentham Science Publishers Hilversum the Netherland 2011 7 Strâmbu V, Grigorean V sub red FI Popa Editura Universitară Carol Davila București 2012 8 Garden OJ: The Spleen în Williams NS, Bulsterode CJK O’Conell PR (eds): Bayley & amp: Love: Short practice of Surgery 26th Edit, CRC Press, Taylor Francis Group Boca Raton 2013: 1087-96 9 Skandalakis PN, Colbom GL Skandalakis LJ, Richardson DD, Mitchell WE Jr Skandalakis JE: The surgical 873 anatomy of the spleen Surg Clin North Am 1993 73(4); 747-68* 10 Chadbum A: The spleen: anatomy and anatomic function Semin Hematol 2000, 37 (1 Suppl 1): 13-21 11 Cesta MF: Normal structure, function and histology of the spleen Toxicol Pathol 2006, 345(3): 455-65 12 Clain A: Hamilton Bayley’s Demonstration of Physical Signs in Clinical Surgery, XVIIth Edit Bristol John Wright and Sons 1986: 241-2 331-2 13 Armitage JA: Spleen Chap 150 in Walker HK, Dallas WD Hurst JW: Clinical Methods, The History, Physical and Laboratorj' Examinations Boston Buthenvords 1990 14 Pozo AL Godfrey EM, Bowles KM: Splenomegaly Investigations diagnosis and management Blood Rev 2009 23(3): 105-11 15 Dabadghao V Diwan AG, Raskar AM: Clinico-haematological Profile of Splenomegaly Bomba}' Hosp J 2012 54(1): 10-18 16 De Schepper AM Vanhoenacker F (Eds) Imaging of the Spleen Springer Verlag 1 Berlin Heidelberg 2000: 7-18 17 Komaiko M: Spleen Imaging In Hiatt JR Phillips EH Morgenstem L (Eds): Surgical Disease of the Spleen Springer-Verlag Berlin Heidelberg 1997: 61-97 18 Benter T, Klus 1 Teichgraber U: Sonography pf the spleen J Ultrasound Med 2011, 30(9) 1281-93 19 Yildiz AE, Ariyurek MO Karkaaltincaba M: Spleen Anomaly of Shape, Size and Location: pictorial Essay Scient World J 2013 Apr 21, http://dx doi org/ 10 115/213/321810 20 Moore KL: Clinical Oriented Anatomy, 3rd Edit Baltimore Williams Wilkins 1993: 187 21 Freemont RD Rice TW: Splenosis; A review South med J 2007 100(6): 589-93 • 22 Desai DC, Hebra A Davidoff AM, Schnaufer L, Wander-ing spleen: a challenging diagnosis South Med J 1997 90(4): 439M3 23 Lam Y, Yuen KK, Chong LC: Acute torsion of a wander-ing spleen Hong Kong Med J 2012, 18(2): 160-2 22 24 Cechetto G Dall’Igna P, Dalie Nogare C Gasparella P Zanon GF: Acute splenic torsion in children: which is the best treatment? A case report Pediatr Med Chir 2012, 34(3): 146-7 25 Khairat AB Ismail AM; Splenogonadal fusion: case presentation and literature review J Pediatr Surg 2005, 40(8): 1357-60 26 Gayer G, Hertz M, Straus SS, Zissin R: Congenital Absence of the Spleen 27 Semin Ultra- sound CT MRI 2006, 27(5): 358-69 28 Varga I, Galfiova P, Adamkov M, Danisovici L Polak S, Kubikova E et al: Congenital anomalies of the spleen from embryological point of view Med Sci Monit 2009, 15(12): 269-76? 29 Diaconescu MR, Târcoveanu E, Georgescu S Popescu E: Anevrismele arterei splenice Considerații în legătură cu două observații Rev Med Chir (Iași) 1982, 86(3): 437-9 30 Pasha SF, Gloviczki P, Stanson AW, Kamath PS: Splenic artery aneurisms Mayo Clin Proc 2007, 82(4): 172-9 31 Agrawal GA, Johnson PT, Fishman EK: Splenic aneurisms and pancreatic aneurisms: clinical distinctions and CT appearances Am j Roentgenol 2007, 1088(4): 922-9 32 Di Lecce F, Vigano P, Busani P, Caffario M, Calefii G Francia L et al: Splenic arterio-venous fistula and portal hypertension A case report with review of the literature G Chir 2006 27(8-9): 328-30 33 Ozcan H Yagmurlu B, Koral M: Asymptomatic splenic occlusion in a child: incidental detection with Doppler ultrasound Diagn Interv Radiol 2006 12(2): 68-9 34 O’Keffe JH Jr, Holmes DR Jr Schaff HV Sheedy PF 2nd Edevards WD: Tromboembolic splenic infarction Mayo Clin Proc 1986, 61(12): 967-72 35 Green ВТ: Splenic abscess: report of six cases and review of the literature: Ann Surg 2001, 67(1): 80-5 36 Liu Ki Shyr IM Su CH, Wu CW, Lee LY Lui WY: Splenic abscess: a changing trend in treatment S Afr J Surg 2000 38(3): 55-7 37 Tudor S, Tiron A Bobocea A, Popa M Sgrabură O Vasilescu C et al: Chisturile splenice neparazitare -soluții terapeutice Chirurgia (Buc) 2009, 104(4): 425-9 38 Arkuszenski P, Srebrzyeinski A, Niedzialek L, Kuzak K: True and pseudocysts of the spleen: a diagnostic of therapeutic problem Pol Przegl Chir 2012 84(1): 34-43 39 Strat V, Diaconescu MR, Cotea E, Frasin M: Echino-cocoză splenică Chirurgia (Buc) 1988, 37(20): 01-6 40 Târcoveanu E, Pleșa A, Dănilă N Lupașcu C, Cotea E Negru R: Observații în legătură cu 38 cazuri de echinococoză splenică Rev Med Chir Șoc Med Nat Iași 2002 107(8): 311-5 41 Durgun V Kapan S Kapan M Karabacac I Aydogan F Goksoi E: Primary splenic hidatidosis Dig Surg 2003 20(1): 38-41 42 Diaconescu MR Glod M, Costea I, Ciolpan C Georgescu S: Laparoscopic hand-assisted splenectomy for hydatic cyst Chirurgia (Buc) 2008, 103(1): 103-6 43 Vasilescu C Tudor S, Popa M Tiron A, Lupescu I: Robotic parțial splenectomy for hydatid cyst of the spleen Langenbeck Arch Surg 2010, 395(8): 1169:74 44 Lucas CE: Splenic trauma Choice of management Ann Surg 1991 213(2): 98-112 45 Bjerke HS Geibel J; Splenic Rupture Treatment management Jan 20 2012 http://emedicine medscape com/ articlc '432823 - treatment 46 King H, Shumacker HB Jr: OPSI splenic studies: I Susceptibilii to infection after splenectomy performed in infancy Ann Surg 1952, 136(2): 239-42 47 Smith CH, Erlandson M, Schulman I, Stern G: Hazard of severe infections in splenectomized infants and children Am J Med 1957 22(3): 390-404 48 Buntain WL, Gould HR, Maull KI: Predictability of splenic salvage by CT J Trauma 1988, 28(1): 24-34 49 Beuran M, Gheju I, Venter M, Marian RC, Smarandache L: Non-operative management of splenic trauma J Med Life 2012, 5(1): 47-58 50 Beuran M Negoi I: Managementul selective nonoperator al leziunilor viscerale abdominale la pacientul politra-umatizat Edit Acad Rom, București 2012 51 Diaconescu MR, Costea I, Terinte R, Glod M, Arvâtescu D: Rupturile „spontane” în doi timpi și cele „oculte” ale splinei normale și patologice Chirurgia (Buc) 2001, 96(1): 63-71 52 Stassen NA, Bhullar I, Cheng JD, Crandall ML, Friese RS Guillamondegui OD et al : Selective nonoperative management of blunt splenic injury: an Eastem Association for the Surgery of trauma practice management guideline J Acute Care Surg 2012 73(Suppl 4): S294-300 874 53 Мооге ЕЕ, Cogbill TH Jurkovich GJ, Shackford SR Malangoni MA, Champion HR: Organ injury' scale: spleen and liver (1994 revision) J Trauma 1995: 38(3): 323-4 54 Bradbum EH, Frankel HL: Diagnosis and Management of Splenic Trauma JLGH 2010 5(4) http://www jlgh org/ past-issues'volume-5-issue-4/Diagnosis-and-Management-Spl-Trauma aspx 55 van der Vlies CH van Delden OM Punt BJ Posen KJ Reekers KJ Gosling JC: Literature review of the role of ultrasound computer tomography and transcatheter arterial embolization for the treatment of traumatic splenic injuries Cardiovasc Interv Radiol 2010 33(6): 1079-87 ’ 56 Bhullar IS, Frykberg ER, Siragusa G Chesire D Paul J Tepas JJ Jr et al: Selective angiographic embolization of blunt splenic traumatic injury1 in adults decreases failure rate of nonoperatic e management J Trauma Acute Care Surg 2012, 72(5): 1127-34 57 Bhangu A Nepogodiev D Lai N Bowley DM: Meta-analysis of predicție e factors and outcome for failure of non-operative management of blunt splenic trauma Injury 2012, 43 (9): 1337-46 58 Lechner K, Jager U: How I treat autoimmune hemolytic anemia in adult Blood 2010, 116(11): 1831-8 59 Rigal D Meyer F: Autoimmune haemolytic anemia: diagnosis strategy and new treatments Transfus Clin Biol 2011, 18(2): 277-85 60 Tracy ET Rice НЕ: Parțial splenectomy for hereditary spherocytosis Pediatr Clin North Am 2008 55(2): 503-9 61 Vasilescu C Stanciulea O Tudor S: Laparoscopic versus robotic subtotal splenectomy in hereditary spherocytosis Potențial advances and limits of an expensive approach Surg Endosc 2012, 26(10): 2809-9 63 Cohen AR, Galanello R Pennell DJ Cunningham MJ Vichinski E: Thalassemia Hematology Am Soc Educ Program 2004: 14-30 64 Sheika AK, Salih ZT, Kahnazan KH Khosnhnaw MK, Al-Maliki T, Al-Azragi TA: Prevention of overhelming postsplenectomy infection in thassemia patients by parțial rather than that total splenectomy Can J Surg 2007 50(5): 382-6 65 Sandler SG: The Spleen and splenectomy' in immune (idiopathic) thrombocytopenic purpura Semin Hematol 2000 37(1): 10-12 66 Vianelli N, Galii M de Vivo A, Intermedoli T Giannini B, Mazzucocconi MG et al: Efficacy and safety of splenectomy in immune thrombocytopenic purpura: long-term results of 402 cases Hematologica 2005 90(1): 72-7 67 Kappers-Klunne MC, Wijermans P Fijuheer R Croockewit AJ van der Hott B, Wolf JT et al: Splenectomy for the treatment of thrombotic thrombocytopenic purpura Br J Hematol 2005, 130(5): 768-76 68 Stock H, Kadry Z, Smith JP: Surgical management of portal hypertension in Felty’s syndrome A case report and literature review J Hepatol 2009 50(4): 831-5 69 Schwartz SI: Role of splenectomy in hematologica! disorders World J Surg 1996, 20(1): 1156-9 70 Adas M Adas G, Karatepe O, Altisk M, Ozkan D: Gaucher’s disease diagnosed by splenectomy N Am Med Sci 2009, (3): 134-6 71 Hough ВО, Rubin JT: Leukemia and Lymphoma the Role of Surgical Oncologist In Bart-lett DM, Thirunavukarasu P, Neal MD (eds) Surgical Oncology, Jaypee Brothers Medical Publisher Ltd, New' Delhi 2011: 544-549 72 Grever MR: How' I treat hairy cell leukemia Blood 2010 115(1): 21-8 73 Cuzack JC J, Seymour JF Lemer S Keating MJ, Pollock RE: Role of the splenectomy in chronic lymphocytic leukemia J Am Coli Surg 1997 185(3): 237-43 74 Chen CC Ho CH: Chronic lymphocytic leukemia improved using splenectomy: A case report and literature review J Med Sci 2002, 22(1): 39-42 75 Mesa Ra Elliot MA, Tefferi A: Splenectomy in chronic myeloid leukemia and myelofibrosis in myeloid metaplasia Blood Rev 2000, 14(3): 121-9 76 Sankar S, Thanka J Jadishchandranbose S Rajendsan S: Splenic hamartoma: a rare vascular space occupying iesion of the spleen Indian Pathol Microbiol 2011, 54(1): 223-5 77 Abbott RM, Levy AD Aigulera NS, Gorovpe L, Thompson WM: From the archive of AFIP: primary vascular neoplasms of the spleen: radiologie correlations Radiographics 2004, 24(4): 1137-63 79 Levy AD Abbott RM, Abbandonanzo SL: Littoral cell angioma of the spleen: CT features with clinicopathologic compaision Radiology 2004 230(2): 485-90 80 Alimoglu O Cevikbas UI: Inflammatory pseudotumor of the spleen: report of a case Surg Todav 2003, 33(12): 960-4 81 Ferrozzi F, Folequani F, Campani R: Kaposi's sarcoma with splenic localization: CT pattem in a case Radiol Med 1 1997 94(6): 690-1 82 Gene V Akbari M Karaka AS Cakmac A, Ekinici C Gurel M: Why is isolated splenic metastasis a rare entity Turk J Gastroenterology 2010 21(4): 452-3 83 Han van Krieken J: New development in the pathology of malignant lymphoma: a review of literature publicated from August to December 2008 J Hematology 2009 21(l):50—61 84 lanitto E Tripodo C: How I diagnose and treat splenic lymphoma Blood 2011, 117(9): 2585-95 85 Poulin ЕС Schlachta CM, Mamassa J: Splenectomy In Astley SW et al: ACS Surgery Principles and Practice Hamilton ON BC Dracker Inc 2010 86 Perella R, Robert KE: Open Splenectomy Mar 8 2012 http://emedicine medscape com/article/182982 - overview 87 Park A, Targarona EM, Trias M: Laparoscopic surgery of the spleen: state of the art Langenbeck Arch Surg 2001, 386(3): 230-9 88 Vasilescu C: Laparoscopic splenectomy Chirurgia (Buc) 2005, 100(6): 595-8 89 Borie F, Philippe C: Laparoscopic splenectomy: indications, techniques outcomes J Chir (Paris) 2009 146(4): 336-46 90 Fisichella PM Wong YM Pappas SG, Abood GJ: Laparoscopic Splenectomy: Perioperative Management Surgical Techniques and Results J Gastroint Surg 2013, Oct 10 (Ehub ahead of prinț) 91 Britt LD, Berger J: Splenic repair and parțial splenectomy In Nyhus LM, Baker RJ, Fisher JL (Eds): Mastery of Surgery 3rd Edit Voi II Little Brown Со, Boston 1997: 1276-81 875 92 Seshadri PA, Poulin ЕС, Mamazza J Schllachta CM: Technique for laparoscopie parțial splenectomy Surg Laparosc Endosc Percutan Tech 2000, 10(2): 106^9 93 Rice НЕ, Oldham KT, Hillery CH Skinner MA O’Hara SM, Ware RE: Clinical and Hematological Benefits of Parțial Splenectomy for Congenital Hemolytic Anemias in Children Ann Surg 2003, 237(2): 281—8 94 Resende V Petroianu A: Functions of the splenic remnant after subtotal splenectomy for treatment of severe injuries Am J Surg 2003 185(4): 311-5 95 Bong JJ, Kumar R, Spalding D: A novei technique of parțial splenectomv using radiofrequency ablation J Gastroint Surg 201'1 15(2): 371-2 ' 96 Keramidas DC Soutis M: The function of the spleen in adults after ligature of the splenic artery of the traumatized spleen Surgery 1993 133(5): 583-5 97 Saabe AA Claridge JA Rosenblum DI, Lie K Malangon MA: The effects of splenic artery embolization in nonoperative management of blunt splenic injury: a 16-year experience J Trauma 2009, 67(3): 365-72 98 Qu Y, Ren S Li C Qian S Liu P: Management of postoperative complications following splenectomy Int Surg 2013 98(1): 55-60 ’ ' 99 Aidin U, Yazici P, Uguz A, Sozbilen M, Ersin S, Kaplan H: latrogenic injury resulting in incidental splenectomy what lies beneath? Marmara Med J 2001 21(1): Safa(lar) 050-055 100 Salzano R Rossi E De Roșa A Carbone M Amodio F Muto M et al : The role of CT in assessing subphrenic abscess after posttraumatic splenectomy, Radiol Med 1999 98(3): 173-7 101 Romano F Caprotti R Conti M, Piacentini MG Ugeri F, Motta V: Thrombosis of spleno-portal axis after splenectomy Langenbecks Arch Surg 2006, 391(5): 483-8 ' ' ’ 102 Thoma R Poștei J: Fulminant sepsis following posttraumatic splenectomy - OPSI (over-helming post-splenectomy infection) syndrome Anaesthesist 1989 38(7): 379-82 ' 103 Melles DC, de Mărie S: Prevention of infections of hyposplenic and asplenic patients; an update Neth J med 2004, 62(2): 45-52 104 Jones P Leder K Wooley I Cameron P Cheng A Spelman D: Postsplenectomy infection - strategies for prevention in general practice Aust Fam Physician 2010 39(3): 383-6 105 Dahyot-Fizelier C Debaene B, Mimoz O: Management of infection risk in asplenic patients Ann Fr Anesth Reanim 2013 32(4): 251-6 106 Miniere R Baretta M Dolceamare TR, De Luca G Altomare F Chiarello F et ah Update of infections in patients without spleen or with diminished spleen function: Minerva Pediatr 2013 65(4): 427-45 876